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RESUMEN  
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR  
 FACULTAD DE ODONTOLOGÍA  
“EFECTIVIDAD DEL ÁCIDO ASCÓRBICO EN LA CICATRIZACIÓN DE TEJIDOS  
 BLANDOS EN COBAYOS”  
Autora: Priscila Maybethy Arévalo Pujos 
Tutora: Dra. Mayra Paltas  
Fecha: Julio 2014  
 
Para evitar complicaciones posteriores en la cicatrización postquirúrgica se ha encontrado  
diferentes tratamientos, los medicamentos que actualmente son recetados a pacientes llevan a  
un agotamiento gradual de las reservas de vitaminas y de otros nutrientes esenciales en el  
cuerpo, es por esto que hemos utilizado una terapia nueva como es la administración de ácido  
ascórbico en mega dosis para mejorar el proceso de cicatrización e inflamación evitando la  
infección. En este estudio empleamos 28 cobayos, la muestra se dividió en dos grupos, 14 de  
estudio al que se administró cuatro mega dosis de ácido ascórbico en forma subcutánea, y 14  
de control al que no se administró ácido ascórbico. A los dos grupos se realizó una incisión  
quirúrgica de  6mm a nivel de la línea mucogingival en la región correspondiente a los  
incisivos inferiores y al octavo día se efectúo cortes histológicos de 4mm para su análisis. Los  
resultados indican que la administración de ácido ascórbico es efectiva en un 66.7% acortando  
los niveles de inflamación, evitando la infección en un  92.9  % y al evaluar el grado de  
cicatrización la herida ya estaba cerrada en un 66.7% en el grupo de estudio, mientras que, el  
grupo de control presentó un 47.6% de inflamación, continuaron los procesos infecciosos en  
un  52.4%  y  la  herida  quedó  cerrada  en  apenas  un 35.7%.  Al  estudio  histológico,  la  
administración de ácido ascórbico influenció en la proliferación de fibras colágenas, no siendo así en 
el grupo de control donde se evidenció congestión de vasos sanguíneos así como de neutrófilos.  
 
Palabras claves: Cicatrización, inflamación, infección, ácido ascórbico.  
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INTRODUCCIÓN  
 
El profesional de salud bucodental se propondrá conservar y prevenir la salud así como 
diagnosticar y tratar la enfermedad cuando ésta se presente, es así que al transcurrir el tiempo se  han  
introducido  nuevas  alternativas  terapéuticas  para  disminuir  efectos  como  la inflamación y 
evitar la infección después de un procedimiento quirúrgico, por esta razón la administración de 
ácido ascórbico se ha desarrollado, descubriendo varios beneficios en la odontología (Donado, 
2004).  
 
La  cicatrización  de  las  heridas  consiste  en  una  sucesión  ordenada  de  acontecimientos  
celulares, humorales y bioquímicos, que comienzan con una reacción   inflamatoria de carácter  
agudo y culmina con la síntesis y formación de fibras colágenas, en las cicatrizaciones  
postquirúrgicas  se  han  encontrado  diferentes  tratamientos  para  evitar  complicaciones  
posteriores, incluso los cuidados que debe tener en cuenta el paciente, de esta manera se han  
perfeccionado  terapias  alternativas  que  regeneran  las  cicatrizaciones  después  de  una  
intervención quirúrgica, tal es el caso de la administración de ácido ascórbico (García, 2006).  
La mayoría de los animales y plantas pueden sintetizar ácido ascórbico a partir de la glucosa  
siendo el hombre, primates superiores, cobayos y murciélagos las únicas especies que no  
pueden sintetizarlo, ya que carecen de los genes responsables de la síntesis de la enzima. Por  
esta razón el Ácido Ascórbico, debe ser agregado en la dieta de estas especies (Vasudevan,  
2011).  
La vitamina C o ácido ascórbico es un derivado de los hidratos de carbono, estructuralmente se 
relaciona con la glucosa y otras hexosas, es así que, el ácido ascórbico es tan portentoso que puede 
ser usado en todo tipo de procedimiento dental, ya sea luego de una extracción o ante  un  
procedimiento  quirúrgico  sencillo  se  sugiere  la  administración  del  mismo, garantizando la 
producción y el funcionamiento óptimo del colágeno, la elastina y las demás moléculas del tejido 
conjuntivo que dan consistencia a nuestros vasos sanguíneos, acelerando el proceso de curación de 
heridas en todo nuestro cuerpo (Pinto, 2013).  
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El presente estudio hace referencia a un análisis longitudinal, experimental, observacional y  
descriptivo, en cobayos con un peso entre 700 a 900 gramos que han sido criados en la Cuyera  
Nacional a quienes se administrará ácido ascórbico, un día antes, una hora después, un día  
posterior a la incisión y al octavo día de haber realizado la incisión para valorar el efecto  
antiinflamatorio,  anti  infeccioso  y  de  cicatrización  del  ácido  ascórbico;  para  lo  cual  
administraremos  de  forma  subcutánea  una  mega  dosis  de  ácido  ascórbico  (Bio  C,  150  
mg/ml)de  0.53 mililitros diluido en  0.5 mililitros de solución salina estéril (0,9%),  que  
equivale a 1.03 mililitros por cobayo.  
 
 
El  universo  de estudio  va a estar constituido  por  28  cobayos, tomaremos  una  muestra  
probabilística y estratificada, formando un grupo de estudio de  14 cobayos a los cuales 
administraremos ácido ascórbico (Bio C, 150mg/ml), un día antes, una hora después, un día 
posterior a la cirugía  y al  octavo día de haber realizado la incisión  y de ésta manera 
comprobar los beneficios del ácido ascórbico; y en el grupo de control a los 14 cobayos 
restantes no se administrará nada.  
 
El  objetivo  de  esta  investigación  es  determinar  el  grado  de  inflamación,  infección  y 
cicatrización en la encía libre de los cobayos posterior a una incisión lineal, administrando ácido 
ascórbico en megadosis; además apreciar mediante la inspección el comportamiento de los cobayos 
tanto de estudio como de control.  
En nuestro medio, no existen evidencias sobre la administración de ácido ascórbico luego de un 
procedimiento dental, así como su importancia en el proceso de cicatrización, esto hace que sea 
un incentivo para la realización  de este tema.  
 
El propósito de este estudio, es dar a conocer la importancia que tiene el ácido ascórbico en  
procesos  de  cicatrización,  inflamación  e  infección  a  los  estudiantes  de  la  Facultad  de  
Odontología y a futuras generaciones, y de esta manera impulsar a realizar investigaciones.  
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CAPITULO  I  
1.  EL PROBLEMA  
 
 
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
 
La Odontología presenta diversos campos y uno de ellos es la cirugía oral siendo fundamental  
en los tratamientos quirúrgicos odontológicos. La cirugía expone las técnicas utilizadas y los  
cuidados posteriores que debemos tener con los pacientes, tal es el caso de la extracción  
quirúrgica y la reparación mediante la cicatrización después del procedimiento quirúrgico.  
Chiapasco   (2010)   señala que la fase proliferativa se produce en los 5 - 14 días y consiste en una 
reparación epitelial y conjuntiva, la reparación del epitelio se realiza velozmente por 
migración y proliferación de las células epiteliales con el consecuente cierre de la herida, 
mientras que la reparación conjuntiva se produce a través de los fibroblastos en las primeras 48-72 
horas en que se empieza a sintetizar colágeno. El agregado del colágeno según el autor conlleva a 
la formación de miofibrillas que al organizarse en haces y fibras determinan la formación de 
colágeno, inicialmente de tipo III  y posteriormente de tipo I.  
La cicatrización es favorable gracias a la fase proliferativa, es por esto que hemos utilizado una 
terapia nueva como es la administración de ácido ascórbico para mejorar el proceso de 
cicatrización e inflamación y para evitar algún tipo de infección. Ejecutándose este trabajo en 
cobayos por presentar características de similitud y compatibilidad con el hombre en la 
carencia de la síntesis de ácido ascórbico.  
 
1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA  
 
 
Es así que nos planteamos como Problema:  
 
¿Con la administración de ácido ascórbico mejora la cicatrización de la encía libre de los 
cobayos, disminuyendo la inflamación y evitando la infección, posterior a una incisión?  
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1.3. OBJETIVOS  
 
OBJETIVO GENERAL:  
 
Determinarla  efectividad  del  ácido  ascórbico  en  la  cicatrización  de  tejidos  blandos  en 
cobayos.  
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  
 
   Valorar clínicamente el grado de inflamación posterior a una incisión realizada en la  
 mucosa de los cobayos con y sin la administración de ácido ascórbico.  
   Establecer clínicamente el grado de infección que se desencadena en los grupos de  
 investigación posterior a una incisión realizada en la mucosa de cobayos con y sin la  
 administración de ácido ascórbico.  
   Evaluar el grado de cicatrización clínica y cambio celular en los grupos de estudio y  
 control mediante cortes histológicos.  
   Determinar mediante la inspección el  comportamiento de los cobayos de estudio  y  
 control.  
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1.4. JUSTIFICACIÓN  
 
Investigamos este tema, ya que en la actualidad, es una de las vitaminas más usadas en 
nuestro medio, así como en la Medicina Alternativa y en el campo Odontológico, al ser una 
terapia natural imprescindible para la estabilidad de nuestros vasos sanguíneos, corazón y 
demás órganos de nuestro cuerpo.  
Ésta investigación tiene como propósito evaluar la efectividad del ácido ascórbico en el 
postquirúrgico de tejidos blandos en cobayos, ya que se demuestra que el trauma quirúrgico, 
constituye  un  factor  de  riesgo  importante,  ocasionando  un    retraso  en  el  proceso  de 
cicatrización.  
 
Los medicamentos que actualmente son recetados a pacientes llevan a un agotamiento gradual de 
las reservas de vitaminas y de otros nutrientes esenciales en el cuerpo. Por regla general, los 
fármacos son sustancias sintéticas que absorbe nuestro cuerpo. El cuerpo reconoce estos fármacos 
sintéticos como tóxicos, los cuales deben ser desintoxicados por el hígado antes de que puedan ser 
eliminados del cuerpo, este proceso de desintoxicación requiere de vitamina C, ya que las 
reacciones bioquímicas que implica este proceso consumen muchas de las reservas de 
vitamina C, en consecuencia el uso prolongado de medicamentos sintéticos da lugar a una 
deficiencia vitamínica crónica.  
La presente investigación, está destinada a estudiar los beneficios del ácido ascórbico en la fase  
de  reparación  de  tejidos  blandos  así  como  en  el  proceso  antiinflamatorio  y  anti infeccioso;  
ya  que  no  existen  estudios  nacionales  sobre  el  ácido  ascórbico  en  el  uso odontológico y 
servirá de respaldo para futuras investigaciones.  
 
1.5. HIPÓTESIS  
 
La administración de ácido ascórbico beneficia la cicatrización en la mucosa posterior a una 
incisión quirúrgica reduciendo el grado de inflamación e infección en cobayos que han sido 
criados en la Cuyera Nacional.  
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CAPITULO II  
 
2.  DEFINICIÓN DE TÉRMINOS TÉCNICOS  
 
 
   Cicatrización:  
La cicatrización de las heridas en los sujetos normales consiste en una sucesión ordenada 
(proceso dinámico y cambiante) de acontecimientos celulares, humorales y bioquímicos, que 
comienzan con una reacción inflamatoria de carácter agudo y culmina con la síntesis y 
formación de fibras colágenas, producidas por una célula especializada, los fibroblastos, que 
colonizan la propia herida y hasta sus alrededores (García, 2003).  
   Cobayo:  
Persona o animal sometidos a observación o experimentación para comprobar algo. Conejillo de 
Indias (Diccionario Manual de la Lengua Española Vox. © 2007 Larousse Editorial, S.L.).    
Ácido ascórbico:  
La vitamina C o ácido ascórbico es una vitamina hidrosoluble necesaria para la salud del tejido 
conjuntivo del cuerpo y de las membranas celulares. Participa en el metabolismo de las grasas, en la 
producción de hormonas y neurotransmisores y en la absorción de hierro. También tiene una 
función antioxidante (Enciclopedia salud, 2010).  
   Antioxidante:  
Compuesto químico que el cuerpo usa para eliminar los radicales libres sobrantes. Algunos de los 
antioxidantes más conocidos son la vitamina C y los betacarotenos (provitaminas de la vitamina 
A) (Enciclopedia salud, 2010).  
   Edema:  
Hinchazón  blanda  de  una  parte  del  cuerpo  que  se  produce  como  consecuencia  de  la  
acumulación de líquido en los tejidos del cuerpo (Enciclopedia salud, 2010).  
   Infección:  
Enfermedad  producida  por  la  invasión  del  organismo  por  gérmenes  patógenos  (Mosby, 
Diccionario de medicina, enfermería y ciencias de la salud, 2010).  
   Bioterio:  
(Biol.)  Lugar  acondicionado  para  criar,  mantener  y  utilizar  animales  de  laboratorio  o  
experimentación (Diccionario médico-biológico, histórico y etimológico, 2014).  
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MARCO TEÓRICO 
 
 
2.1. ÁCIDO ASCÓRBICO 
 
La vitamina C, o ácido ascórbico, de acuerdo a Roberts (2003) es un potente antioxidante, 
importante en la prevención de la lesión celular que se produce cuando el organismo quema 
oxígeno. De acuerdo al autor, ayuda al mantenimiento de los vasos sanguíneos e interviene en 
centenares de procesos corporales esenciales, entre ellos el crecimiento y la reparación de las 
células, la función inmunitaria, y la producción de tejido conjuntivo.  
La carencia de vitamina C provoca el escorbuto, una enfermedad potencialmente mortal que se  
inicia  con  la  facilidad  para  hacerse  hematomas,  hemorragias  de  las  heridas  y mala 
cicatrización; si no se trata, puede inducir malformaciones de los huesos, hemorragias intensas e 
insuficiencia cardíaca (Roberts, 2003).  
 
Roberts (2003)  manifestó que toda la vida animal necesita vitamina C, pero la mayoría de las 
especies pueden sintetizarla a partir de la  glucosa  y otros azúcares. Para el autor, hay 
excepciones,  entre  ellos  los  seres  humanos,  los  monos,  las  cobayas,  los  murciélagos 
comedores de fruta y unas pocas aves, deben incluirla en su dieta, al menos debe consumirse una 
cantidad mínima casi a diario porque sólo se almacenan en el organismo cantidades 
relativamente pequeñas.  
 
La idea de que la única función de la vitamina C es evitar el escorbuto ha sido revisada en los 
últimos años según Mc Doweell (2004)   pequeñas cantidades de vitamina C son suficientes para 
prevenir y curar el escorbuto, pero podrían ser necesarias cantidades más elevadas de esta 
vitamina para mantener un buen estado de salud en ambientes adversos, en condiciones de estrés 
fisiológico y en caso de ciertas enfermedades.  
La vitamina C es imprescindible para la estabilidad de nuestros vasos sanguíneos, nuestro 
corazón y los demás órganos de nuestro cuerpo, indicó Pinto (2013) sin vitamina C, nuestro cuerpo 
se derrumbaría y se desintegraría, como en el caso del escorbuto.  
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La vitamina C garantiza la producción y el funcionamiento óptimo del colágeno, la elastina y las 
demás moléculas del tejido conjuntivo que dan consistencia a nuestros vasos sanguíneos y a 
nuestro cuerpo de acuerdo a Pinto (2013) la vitamina C acelera el proceso de curación de 
heridas  en  todo  nuestro  cuerpo,  incluso  la  curación  de  millones  de  heridas  y  grietas 
minúsculas en el interior de las paredes de los vasos sanguíneos.  
Señaló Pinto (2013)   que la vitamina C es el principal antioxidante del cuerpo y una cantidad 
adecuada de vitamina C protege nuestro sistema cardiovascular y nuestro cuerpo contra la 
oxidación biológica. Además el autor mencionó, que la vitamina C desempeña el papel de 
cofactor  para  una  serie  de  catalizadores  biológicos  que  optimizan  el  metabolismo  del 
colesterol, los triglicéridos y otros factores de riesgo, de este modo ayuda a reducir la 
probabilidad de sufrir enfermedades cardiovasculares.  
 
2.1.1. RESEÑA HISTÓRICA  
 
McDowell  (2004) mencionó que se han realizado varias revisiones sobre la historia del  
descubrimiento  y conocimiento  de  la  vitamina  C  (Marks,  1975;  Vilter,  1978;  Moser  y  
Bendich, 1991).  Carpenter (1986)  escribió  un  fascinante  libro  titulado  La  historia  del 
escorbuto y la vitamina C. 
 
McDowell (2004), presentó una recopilación histórica sobre el escorbuto y su relación con la 
vitamina C: 
En 1550 A.C. Descripción del escorbuto en el Papiro de Eber (Tebas). 
600 A.C. Hipócrates describe casos de soldados afectados por escorbuto. 
D.C. 1200 Los cruzados debilitados por el escorbuto. 
-Magallanes perdió cuatro quintas partes de su tripulación. 
-Vasco de Gama perdió 100 de sus 160 hombres.  
1536 La  expedición  de  Jacques  Cartier  inmovilizada  por  el  escorbuto,  los 
indígenas le mostraron el valor curativo de las aguas y de la corteza de  
pino.  
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1570 El capitán James Lancaster previno el escorbuto administrando a los miembros  de 
su tripulación dos medidas jiggers de jugo de limón cada día.  
1593  Sir Richard Hawkins utilizó naranjas y limones para tratar el escorbuto en la  
Armada  Británica;  Ponsseus  se  refirió  al  uso  terapéutico  de  la  hierba  del 
escorbuto, los berros, y de las naranjas.  
1650  Glisson descubrió el escorbuto infantil pero fue confundido con raquitismo.  
Siglo XVII    Se utiliza experimentalmente el jugo de lima en los barcos de la 
Compañía de la India del Este.  
1734 Backstrom relacionó el escorbuto con la falta de frutas y vegetales frescos. 
1740-1744 Lord Anson perdió tres quintas partes de su tripulación de 1.950 hombres por 
escorbuto. 
1747  James Lind   llevó a cabo un experimento controlado en un barco sobre el efecto  
preventivo de la administración de naranjas y limones (publicado en 1753).  
1768-1771 El capitán James Cook demostró que era posible realizar largos viajes por mar sin  
 padecer los efectos devastadores del escorbuto.  
1789 William Stark se produjo el escorbuto a si mismo consumiendo una dieta de pan y 
agua durante 60 días. 
1795 En la Armada Británica comienza a administrarse jugo de limón regularmente con 
la ración. 
1854 En  la  Marina  Mercante  Británica  comienza  a  administrarse  jugo  de  limón 
regularmente con la ración. 
1863 Se produce una epidemia de escorbuto en los dos bandos enfrentados en la Guerra 
Civil Americana. 
1883 Sir Thomas Barlow diferencia el escorbuto infantil del raquitismo. 
1895 La ración antiescorbuto se hace oficial en la Armada de los Estados Unidos. 
1900 El hervido y la pasteurización de las leches artificiales para bebés incrementaron 
la incidencia del escorbuto. 
1906 Hopkins sugirió que el escorbuto infantil estaba producido por una deficiencia. 
1907 Hoist  y  Frolich  produjeron  de  forma  experimental  el  escorbuto  en  cobayas 
alimentándolos  con  una  dieta  deficiente  y  observaron  que  las  alteraciones 
patológicas eran similares a las que se producían en las personas.  
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1912 El explorador Capitán Scott y su equipo murieron de escorbuto durante una 
expedición el Polo Sur. 
1928 Szent-Gyorgy aisló el ácido hexurónico del jugo de naranja, del jugo de col y de 
las glándulas adrenales del ganado vacuno. 
1932 Waugh y King aislaron el ácido hexurónico de limones y lo identificó como 
vitamina C. 
1933 Haworth determinó la estructura de la vitamina C. 
1933 Reichstein sintetizó vitamina C. 
1971 Linus Pauling publicó un libro sobre la relación de la vitamina C con el resfriado 
común, lo que estimuló la investigación sobre el uso terapéutico y profiláctico de la 
administración de grandes dosis de vitamina C en el resfriado común, en la 
resistencia y en varias enfermedades.  
 
2.1.2. QUÍMICA DE LA VITAMINA  C  
 
Para Garrido y Teijón, (2006)   su estructura puede considerarse derivada de una hexosa, la L- 
glucosa.  El  ácido  ascórbico  se  destruye  rápidamente  cuando  se  expone  al  aire, 
transformándose en ácido deshidroascórbico.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fórmula Estructural del ácido ascórbico y del ácido deshidroascórbico 
Fuente: Garrido y Teijón (2006)  
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Es  soluble  en  agua  y  fácilmente  destruida  por  calor,  álcalis  y  almacenamiento  según 
Vasudevan y Sreekumari (2011) el proceso de cocción, el 70 % de la vitamina C se pierde, su 
fuerte propiedad reductora depende del doble enlace entre carbonos (enediol), sólo el ácido L- 
ascórbico y el ácido deshidroascórbico tienen actividad antiescorbútica; el ácido D-ascórbico no  
presenta esta actividad.  
 
 
2.1.3. BIOSÍNTESIS DEL ÁCIDO ASCÓRBICO EN ANIMALES  
 
La mayoría de los animales y plantas pueden sintetizar ácido ascórbico a partir de la glucosa; el 
hombre, primates superiores, cobayos y murciélagos son las únicas especies que no pueden 
sintetizarlo de acuerdo a Vasudevan y Sreekumari (2011) carecen de los genes responsables de la 
síntesis de la enzima. La vitamina C, por tanto, debe ser suplementada en la dieta de estas 
especies según Vasudevan y Sreekumari (2011)   la dieta básica de los primates contiene frutas   y 
verduras ricas en ácido ascórbico, para que la deleción del gen no tenga efectos perjudiciales 
en primates. Los seres humanos, por supuesto, portan esta deleción en el gen (Vasudevan y 
Sreekumari, 2011).  
 
2.1.4. FUNCIONES BIOQUÍMICAS DE LA VITAMINA C  
 
2.1.4.1. Oxidación-reducción reversible  
Se puede cambiar entre el ácido ascórbico y el ácido deshidroascórbico, la mayoría de las 
propiedades  fisiológicas  de  la  vitamina  pueden  ser  explicadas  por  este  sistema  redox 
(Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
 
2.1.4.2. Hidroxilación de prolina y lisina  
El ácido ascórbico es necesario para la hidroxilación postraduccional de los residuos de 
prolina  y  lisina.  La  hidroxiprolina  e  hidroxilisina  son  esenciales  para  la  formación  de 
entrecruzamiento en el colágeno, lo cual da la fuerza de tensión a las fibras de acuerdo a 
Vasudevan y Sreekumari   (2011)   este proceso es absolutamente necesario para la producción 
normal de los tejidos de soporte como el osteoide, colágeno y la sustancia de cemento 
intracelular de los capilares.  
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2.1.4.3. Metabolismo de triptófano  
El ácido ascórbico es necesario para la hidroxilación del triptófano a 5-hidroxitriptófano, lo cual 
es necesario para la formación de serotonina (Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
2.1.4.4. Metabolismo de tirosina  
La vitamina C ayuda a la oxidación de para hidroxifenilpiruvato a ácido homogentísico 
(Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
2.1.4.5. Metabolismo de hierro  
El ácido ascórbico aumenta la absorción de hierro en el intestino. Reduce el hierro férrico al 
estado ferroso, el cual es preferentemente absorbido (Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
2.1.4.6. Metabolismo de hemoglobina  
Es útil para reconversión de metahemoglobina a hemoglobina  (Vasudevan y Sreekumari, 
2011).  
2.1.4.7. Metabolismo de ácido fólico  
El ácido ascórbico ayuda a la enzima folato reductasa a reducir el ácido fólico a ácido  
tetrahidrofólico,  por  tanto  ayuda  en  la  maduración  de  los  eritrocitos (Vasudevan  y  
Sreekumari, 2011).  
2.1.4.8. Síntesis de esteroides  
Según Vasudevan y Sreekumari, 2011 grandes cantidades de vitamina C están presentes en la 
corteza adrenal, el ácido ascórbico disminuye por estimulación de la ACTH. Así que la 
vitamina tiene algún papel en la esteroidogénesis adrenal, de acuerdo al autor, ayuda en la 
síntesis de los ácidos biliares a partir de colesterol. El paso inicial de la 7-alfahidroxilasa es 
estimulado por la vitamina C (Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
2.1.4.9. Fagocitosis  
El ácido ascórbico estimula la acción fagocítica de los leucocitos y ayuda en la formación de 
anticuerpos (Vasudevan y Sreekumari, 2011).  
2.1.4.10. Propiedad antioxidante  
Como antioxidante puede prevenirla formación de cáncer mencionó Vasudevan y Sreekumari, 
2011 los colorantes de anilina se saben que inducen cáncer de vejiga en los trabajadores de 
fábricas, es así que la ingesta diaria de vitamina C reduce el riesgo para este cáncer.  
2.1.4.11. Cataratas  
De acuerdo a Vasudevan y Sreekumari (2011)  la vitamina C se concentra en el cristalino del  
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ojo y el consumo regular de ácido ascórbico reduce el riesgo de formación de cataratas.  
 
 
2.1.5. Requerimiento mínimo diario de  Vitamina C  
 
De acuerdo al Dr. Frederik Klenner (1974), el requerimiento diario se basa en las siguientes 
variables:  
   Edad  
   Hábitos: alcohol, fármacos, tabaco  
   Sueño, especialmente si toma fármacos  
   Trauma por infección, o trauma físico, por trabajo, por emociones, por cirugía    
Umbral renal  
   Medio ambiente  
   Estrés fisiológico y diestrés  
   Cambios climáticos  
   Perdida de vitamina c en las heces fecales    
Mala absorción  
   Aglutinantes en las tabletas o fármacos  
   Diferencias individuales en la química del cuerpo  
   Fármacos, pesticidas, exposición al monóxido de carbono    
Peso  
Con estas variables plantea las siguientes dosis:  
- 250mg por kg de peso, eliminan la enfermedad viral en comparación con los 65mg que 
solo la controlan. 
- La cantidad de vitamina c depende de la gravedad de la enfermedad pero también de la 
eficiencia del sistema inmune del paciente. 
- En  una  enfermedad  grave  uso  una  dosis  grande  de  forma  intravenosa  pero  la  vía 
intramuscular era satisfactoria. Recetaba por lo  menos 350mg por kg de peso  corporal 
diariamente o cada 6 horas. 
- Esta cantidad se diluía en 500cc de solución salina al 0.9 % o lactato Ringer  
La dosis inicial suministrada con inyecciones endovenosas, no deben ser menores a 250mg por 
kilogramo de peso corporal.  
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- La dosis usual   para mujeres embarazadas es: 4 gramos al día en el primer trimestre; 6 
gramos al día en el segundo trimestre; 8 a 10 gramos en el tercer trimestre.  
- Frederik Klenner sintetizó su experiencia señalando: “Hemos caído en el engaño de la  
medicina   moderna que receta un medicamento para cada enfermedad, la vitamina c actúa  
como  un  agente  reductor,  un  agente  antioxidante,  como  anticoagulante,  como  un 
antihistamínico, como un agente anti infeccioso. Entre más grave sea la enfermedad, mas 
vitamina c se necesita” (Klenner 1948).  
 
2.1.6. Absorción y Depósito de vitamina C  
 
Pinto  (2013) señaló que, se absorbe fácilmente en el intestino delgado, justamente en el  
duodeno, pasa a la sangre por transporte activo y difusión, siendo el mecanismo de absorción  
saturable, ya que al ingerir en grandes cantidades vitamina c, el porcentaje que se absorbe es  
mucho menor según el autor, en ingestas bajas se absorbe un 90 %, contra un 16 % en una  
ingesta de 12 g en condiciones de salud; en condiciones de enfermedad la absorción es del  
100 %, al ser administrada en forma endovenosa, la absorción es del 90% en el plasma y  
tejidos.  
De acuerdo a Pinto (2013) el nivel de vitamina c que el ser humano posee en condiciones 
normales es de aproximadamente 1.500 mg, cuando este nivel está lleno, la vitamina c se 
elimina en un alto porcentaje en la orina, bajo la forma de ácido oxálico (catabolito), o si se ingiere 
en dosis muy elevadas, como ácido ascórbico; si hay deficiencias, la absorción es muy alta y no hay 
eliminación por orina.  
Según Pinto (2013)  el ácido ascórbico se encuentra en altas concentraciones en varios tejidos, como 
por ejemplo el tejido suprarrenal, hígado, bazo y riñones. Indicó el autor, que el consumo de 
alcohol y el hábito de fumar disminuye los niveles de vitamina en el organismo así como su 
absorción, por lo que se recomienda a los fumadores y consumidores regulares de alcohol que 
suplementen en su dieta en grandes cantidades.  
El organismo absorbe por intestino delgado 2 g cada 2 horas en condiciones normales, en caso de 
infección por ejemplo los glóbulos blancos requieren de dosis muy altas, para que puedan cumplir 
con su acción de fagocitosis, las cuales se administran por vía oral y vía endovenosa, la que es directa 
y de mayor absorción (Pinto, 2013).  
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De acuerdo a Pinto (2013)   la vitamina c se absorbe en el intestino a través de los mismos 
receptores de la glucosa para entrar en la célula. Por esta razón, el autor mencionó, que el 
consumo de dulces o carbohidratos simples disminuye la absorción de vitamina c al competir con 
estos receptores.  
Al ser tan similar a la glucosa y usar sus mismas vías bioquímicas se produce un fenómeno 
importante, cuando necesitamos vitamina c deseamos comidas dulces por su similaridad 
estructural (Pinto, 2013).  
 
2.1.7. Contenido de Vitamina C en 100 gramos de fruta:  
 
 
Fruta Vitamina C en 100 gramos 
 
Babaco 450 mg 
 
Guayaba 273 mg 
 
Pimiento 225 mg 
 
Grosella negra 170 mg 
 
Perejil 170 mg 
 
Col 120 mg 
 
Brócoli 110 mg 
 
Kiwi 90 mg 
 
Papaya 70 mg 
 
Fresa 60 mg 
 
Naranja 60 mg 
 
Limón 60 mg 
 
 
Fuente: Pinto (2013).  
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2.1.8. MÉTODOS DE ADMINISTRACIÓN  
 
Pinto (2013) manifestó que la administración de mega dosis de vitamina C es de la siguiente 
forma:  
   Endovenosa  
   Oral  
   Rectal  
   Intramuscular  
Es así, que se comercializa en el mercado:  
   Bio C  
Vitamina C, ácido ascórbico 150 mg/ml  
Solución inyectable  
No contiene conservantes, colorantes, ni estabilizantes  
 
Precauciones  y  Advertencias:  Debido  a  interacciones  con  otros  productos  no  mezclar 
soluciones que contengan ácido ascórbico con sustancias reductoras.  
Elaborado y distribuido por; JAMES BROWN PHARMA C.A. Quito-Ecuador  
Registro sanitario: Ecuador: 04495-MAN-11-06 (Bioq. Farm. Resp.: Dr. Abel Cantos, 2014)  
 
 
2.2. COBAYOS  
 
Antes de la conquista de América, los pobladores de Latinoamérica, y en particular los de los  
Andes, evolucionaron según las condiciones naturales de esta amplia zona del continente;  
domesticaron plantas  y animales, las cultivaron y los criaron durante miles de años en  
armonía con la naturaleza de acuerdo a Torres (2002)   así aprendieron a cultivar muchas  
plantas como maíz, yuca, quinua, algodón y a domesticar y criar animales como la alpaca, la  
llama, la vicuña, pero especialmente con mucho éxito el curí o cuy. Según el autor el curí es  
un mamífero roedor originario de la región latinoamericana que se encuentra desde los 0  
msnm hasta más arriba de los 4.000 msnm, su distribución en estado silvestre va desde las  
llanuras hasta las altas montañas, el curí es criado desde hace varios siglos por los indígenas  
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andinos, quienes lo utilizan para su consumo. Por ello, para el autor, hoy se conoce en Perú, 
Ecuador, Bolivia y Colombia en los departamentos de Nariño y Cauca, es así que, en la 
actualidad el curí forma parte de la alimentación de poblaciones rurales de escasos recursos y en 
las ciudades es un plato típico que alcanza precios elevados.  
Torres (2002)   manifestó que a nivel mundial se conoce como conejillo de Indias y se cultiva  
en laboratorios para desarrollar investigaciones biomédicas. Para el autor este animal recibe  
varios nombres, inicialmente, los grupos indígenas de los Andes que lo criaron escucharon  
que cuando está en grupos numerosos producen un coro de chillidos audibles (“cui, cui”), el  
cual dio origen al nombre quechua cuy, con el que se designa a los curíes o cobayos.  
 
2.2.1. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS  
 
Chauca de Zaldívar (1997)   manifestó que la forma de su cuerpo es alargada y cubierto de pelos 
desde el nacimiento, los machos desarrollan más que las hembras, por su forma de caminar y 
ubicación de los testículos no se puede diferenciar el sexo sin coger y observar los genitales, a 
continuación se describen las partes del cuerpo de los cuyes:  
 
   CABEZA: es grande en relación a su volumen corporal, de forma cónica y de longitud 
variable de acuerdo al tipo de animal, sus orejas son caídas habitualmente, sin embargo existen 
animales que tienen las orejas paradas porque son más pequeñas, casi desnudas pero bastante 
irrigadas (Chauca de Zaldívar, 1997).  
   LOS OJOS: son redondos vivaces de color negro o rojo, con tonalidades de claro a oscuro 
(Chauca de Zaldívar, 1997).  
   EL HOCICO: es cónico, sus fosas nasales y ollares pequeños, el labio superior es  
partido, mientras que el inferior es entero, sus incisivos son alargados con curvatura hacia  
dentro, crecen continuamente, no tienen caninos y sus molares son amplios, el maxilar inferior  
tiene las apófisis que se prolongan hacia atrás hasta la altura del axis (Chauca de Zaldívar,  
1997).  
   EL CUELLO: es grueso, musculoso y bien insertado al cuerpo, conformado por siete  
vértebras de las cuales el atlas y el axis están bien desarrollados (Chauca de Zaldívar, 1997).  
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   TRONCO: es de forma cilíndrica y está conformada por  13 vértebras dorsales que sujetan 
un par de costillas articulándose con el esternón, las 3 últimas son flotantes (Chauca de Zaldívar, 
1997).  
   ABDOMEN: tiene como base anatómica a 7 vértebras lumbares, es de gran volumen y 
capacidad (Chauca de Zaldívar, 1997).  
   EXTREMIDADES: cortas generalmente, siendo los miembros anteriores más cortos que los 
posteriores, ambos terminan en dedos, provistos de uñas cortas en los anteriores y grandes y gruesas 
en las posteriores, el número de dedos varía desde 3 para los miembros posteriores y 4 para los 
miembros anteriores, constantemente el número de dedos en las manos es similar o mayor que en las 
patas, las canas de los posteriores lo usan para pararse, razón por la cual se presentan callosos y 
fuertes (Chauca de Zaldívar, 1997).  
 
2.2.2. CARACTERÍSTICAS DEL COMPORTAMIENTO  
 
Es escaso lo que se conoce referente al comportamiento de los cuyes, ya que son de naturaleza 
tranquilos y dóciles cuando son criados como mascotas, su comportamiento difiere cuando se los 
mantiene en colonias criados dentro de un bioterio, mostrándose nerviosos los animales pero  con  
la  manipulación  constante  se  logra  amansarlos,  es  así  que  el  cuy  ha  sido seleccionado  como  
productor  de  carne  por  varios  años,  habiendo  podido  seleccionar indirectamente la 
mansedumbre que los caracteriza, no obstante; su comportamiento dentro de lotes es diferente, los 
cuyes machos en recría en la búsqueda de jerarquizarse inician peleas hasta ordenarse, en las 
peleas se lesionan la piel, bajan sus índices de conversión y las curvas de crecimiento muestran una 
infección temprana; el comportamiento de las hembras muestra mayor docilidad es así que pueden 
ser manejadas en grupos de mayor tamaño; los animales que están en ambientes con poca 
iluminación son generalmente más nerviosos  (Instituto Nacional Autónomo de 
Investigaciones Agropecuarias, 2009).  
 
2.2.3. RAZAS DE COBAYOS  
Ciertamente es difícil constituir razas definidas en la cría de cuyes ya que en nuestro país se  
desconoce  los  diferentes  tipos  raciales  que  se  encuentran,  mencionado  por  Chauca  de  
Zaldivar,(1999); se clasifica por su conformación, forma y longitud del pelaje y tonalidades  
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de pelaje; en Perú inició durante la década del 60 del siglo XX seleccionaron individuos que se 
ajustaran a las condiciones productivas de manera que después de varios años de trabajo se 
produjeron las líneas mejoradas Perú, Inti y Andina (Vivas  y Carballo, 2009).  
 
2.2.4. CLASIFICACIÓN POR LA CONFORMACIÓN  
 
 
Tipo A:  
Recae a cuyes mejorados con una disposición marcada dentro de un paralelepípedo, clásico en  
las razas productoras de carne, con buena longitud, profundidad y ancho lo que explica su  
adecuado nivel de desarrollo muscular, fijado en una buena base ósea, son de temperamento  
tranquilo, responde a un buen manejo y tiene buena conversión alimenticia (Vivas y Carballo,  
2009).  
 
Tipo B:  
Pertenece a los cuyes de forma angulosa, con un cuerpo poco profundo y desarrollo muscular 
escaso, siendo su cabeza triangular y alargada, con mayor variabilidad en el tamaño de la 
oreja, nervioso, lo que hace dificultoso su manejo (Vivas y Carballo, 2009).  
 
2.3. CICATRIZACIÓN  
 
La cicatrización de las heridas en los sujetos normales consiste en una sucesión ordenada 
(proceso dinámico y cambiante) de acontecimientos celulares, humorales y bioquímicos, que 
comienzan con una reacción inflamatoria de carácter agudo y culminan con la síntesis y 
formación de fibras colágenas, producidas por unas células especializadas, los fibroblastos, que 
colonizan la propia herida y hasta sus alrededores (García, 2006).  
García (2006) mencionó que el inicio de la cicatrización es bastante brusco; por lo general los 
acontecimientos se suceden y se superponen con gran rapidez, prolongándose la duración de todo 
el proceso durante varios meses.  
De acuerdo a García (2006) la regeneración en algunos tejidos, la proliferación celular en  
muchas zonas y la fibroplasia, como proceso general y común, son los  3 elementos que  
consiguen que se recupere la continuidad anatómica que se interrumpió al producirse la  
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herida.  Para  el  autor,  la  regeneración  es  el  proceso  habitual  en  determinadas  especies 
inferiores, las cuales son capaces de reconstruir extremidades completas; en el hombre queda 
prácticamente reducida a la curación de las lesiones del hígado, y, modestamente, en la 
neoformación de epitelios de revestimiento. Conforme las especies se van haciendo más 
complejas, la lesión hística cura básicamente con la formación de tejido conjuntivo, proceso 
reparador que se ha convenido en llamar cicatrización (García, 2006).  
De acuerdo a García (2006), la capacidad para restaurar la integridad de los tejidos lesionados 
cohesionado unidades y cubriendo defectos, es decir, cicatrizando, es un hecho biológico 
básico  inherente  a  todos  los  organismos  vivos.  De  él  depende,  en  gran  medida,  su 
supervivencia (García, 2006).  
El objetivo básico del proceso reparador cicatrizal según García   (2006) es reintegrar un tejido 
lesionado a su normalidad funcional. Cuando la lesión cursa con una solución de continuidad, 
como acontece en las heridas, debe obtenerse también su reconstrucción anatómica, sin la que no 
es posible el ejercicio de una función normal (García, 2006).  
 
En las lesiones cutáneas es donde la reparación de las heridas alcanza expresión biológica, en  
ella coexisten dos fenómenos distintos, pero íntimamente relacionados entre sí: un fenómeno  
profundo, que recibiendo específicamente el nombre de cicatrización se caracteriza por el  
desarrollo  de  un  tejido  conjuntivo -  vascular,  mientras  que  superficialmente,  a  nivel  
epidérmico, tiene lugar la epitelización y regeneración epitelial señaló García (2006). Ambos  
son  necesarios  para  obtener  la  reparación  hística  completa,  y  su  alteración  común  o  
independiente va a ser la causa de diferentes trastornos en la curación de las heridas afirmó el  
autor. La epitelización debe asentar sobre una cicatriz bien elaborada y a su vez ésta a de  
cubrirse precozmente con un epitelio protector que la aísle de las agresiones externas (García,  
2006).  
 
2.3.1. MORFO-FISIOLOGÍA DE LA CICATRIZACIÓN  
 
Se consideran y aceptan varias fases o etapas morfológicas y fisiológicas:  
a) Fase inflamatoria celular: Es la fase inicial de la cicatrización, de acuerdo a García  
(2003)  ante  cualquier  tipo  de  agresión,  la  reacción  hística  común  es  una  respuesta  
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inflamatoria. En el caso de que una herida destruya la integridad hística, la inflamación  
subsiguiente rellenará la cavidad formada y también contribuirá a la "limpieza" o eliminación  
de residuos celulares y de elementos extraños en el área de la misma según García (2003). La  
secuencia  de  los  fenómenos  infiltrativos  e  inflamatorios  comienza  con  una  breve  
vasoconstricción que da paso a una vasodilatación más acusada en el lecho venular, la cual  
favorece la formación del exudado proteico y celular característico (García, 2003).Para el  
autor el exudado inicial es fibrinoso y hemático, apareciendo después otros elementos en una  
secuencia de reacciones que comprende a los neutrófilos, macrófagos, las moléculas de  
adhesión celular, el complemento, inmunoglobulinas, el factor de activación plaquetaria, etc.,  
y más tarde, monocitos y linfocitos. Las arteriolas, en el área inflamada, se dilata y     se  
produce aumento de la permeabilidad capilar  (García,  2003).Cuando la inflamación se  
produce  en  la  piel  y  por  debajo  de  ella  según  García (2003)es  característico  un  
enrojecimiento, hinchazón, hipersensibilidad y dolor. La coagulación de la sangre produce 
trombina,  la  cual  promueve  la  agregación  plaquetaria  y  la  liberación  de  gránulos 
plaquetarios que contribuyen a generar una respuesta inflamatoria (García, 2003).  
Este  período  infiltrativo-inflamatorio  puede  alcanzar  los  primeros  tres  o  cuatro  días 
posteriores a una herida hística, y durante ese tiempo la reacción inflamatoria acarrea una 
modificación de la sustancia fundamental, con lo que se consigue el atrapamiento de grandes 
volúmenes de líquido intersticial (García, 2003).  
Mención especial merecen las funciones de los macrófagos de la herida para el autor son 
células  esencialmente  fagocitarias  capaces  de  digerir  macromoléculas  y  de  eliminar 
microorganismos locales.  Favorecen la multiplicación de los fibroblastos  y estimulan la 
angiogénesis (García, 2003).  
b)  Fase  de  Neo-Vascularización  o  Angiogénesis.  Aquí  se  trata  de  sustituir  los  vasos  
destruidos  y  perdidos  en  la  herida  según  García (2003)  y  de  mejorar  las  condiciones  
metabólicas del campo o lecho cicatrizal, todos los nuevos vasos se originan a partir de los  
pre-existentes. La Neo-angiogénesis es mucho más relevante en la cicatrización de las heridas  
abiertas (dehiscencias, complicaciones, etc.) que en las de primera intención o primarias, y  
está presente desde el segundo o tercer días para alcanzar su máxima expresión alrededor del  
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octavo día. Influye, básicamente, en su producción, tanto los macrófagos como algunos 
factores plaquetarios y la hipoxia regional (García, 2003).  
c) Fase de Fibroplasia o Estimulación de los Fibroblastos. De acuerdo a García(2003) este es el 
paso o estadio más importante de todo el complejo proceso de la cicatrización. La formación  
o  aparición  de  fibroblastos  en  la  herida,  preludio  de  la  formación  de  fibras colágenas, es un 
acontecimiento importante que sucede en la mayoría de los tejidos heridos que se encuentran en la 
etapa de cicatrización reparadora (García, 2003).  
 
Según García (2003) los fibroblastos comienzan a aparecer en la herida el tercer día y se  
convierten en la población celular dominante alrededor del décimo día, son células resistentes  
y preparadas para sobrevivir en condiciones adversas, su misión es sintetizar y segregar los  
componentes funcionales del tejido conjuntivo o conectivo (las fibras colágenas, la matriz o  
sustancia fundamental) y también colesterol. Para el autor, el fibroblasto es una célula móvil,  
y para moverse necesita de un andamiaje apropiado, y en las heridas esto se consigue  
inicialmente apoyándose en el exudado proteico (red defibrina) y más tarde utilizando los  
brotes vasculares neoformados, de manera que así se constituye el "tejido de granulación",  
gracias a la hiperplasia de fibroblastos y angioblastos, este nuevo tejido resulta ser elemento  
protector, aislante del medio ambiente, protegiendo a los nervios, cartílagos, tendones, huesos,  
etc. El tejido de granulación puede formarse y estructurarse de dos formas posibles (García,  
2003).  
 
Tenemos el tejido de granulación útil, eficaz o productivo que es el deseable y favorable, y  
que consiste en una especie de membrana delgada, con gránulos finos, rojo brillantes, que no  
sangra con facilidad, no tiene fetidez, trasuda poco, no se acompaña de tejidos vecinos  
irritados, y el epitelio suele crecer sobre sus bordes señaló García (2003)y el otro tipo de  
tejido de granulación es el no útil, patológico, perjudicial e indeseable, que contiene gránulos  
pálidos o cianóticos, húmedos, blandos, edematosos, friables y con fácil sangramiento, exuda  
mucho, con fetidez, mayor grosor de sus granulaciones, y la piel circundante suele estar  
irritada por ello este tejido debe ser eliminado por resultar un obstáculo para la reparación  
hística normal.  
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d) Colagenización o Síntesis del Colágeno. De acuerdo a García (2003) esto es fundamental en el 
proceso de cicatrización ya que las células encargadas de sintetizar el colágeno son 
principalmente los Fibroblastos, estructuralmente, el colágeno o colágena contiene varios 
aminoácidos: Prolina, hidroxiprolina, hidroxilisina y la glicina. A partir del quinto o séptimo día 
de producida la herida, para el autor   la síntesis de colágeno aumenta rápidamente y alcanza 
el valor máximo en el transcurso de la segunda semana, justo cuando disminuye el número de 
fibroblastos presentes, en estos momentos, el rasgo más aparente en la herida es que la cicatriz 
en vías de formación alcanza el mayor volumen, presentando un aspecto exuberante, con 
bordes hipertróficos, la denominada "cresta de cicatrización" y al mismo tiempo se consigue la 
unión firme de los bordes de la herida. El colágeno, así, constituye la parte esencial de la 
verdadera cicatriz (García, 2003).  
 
La culminación o configuración más voluminosa y madura de la colágena son las fibras 
colágenas, formadas a su vez por un conjunto de fibrillas, las que se formaron a partir de las 
microfibrillas, compuestas a su vez por verdaderas unidades de tropocolágena, que son las 
reales unidades moleculares del colágeno (García, 2003).  
La colágena, junto con otras proteínas estructurales como la elastina y la fibrillina van a 
constituir la sustancia basal  o matriz extracelular, la cual  tiene también otras  proteínas 
especializadas en su constitución interna (García, 2003).  
e) Contracción de la herida. Ocurre fundamentalmente en la cicatrización por segunda 
intención, pues, efectivamente, las características biológicas generales de la cicatrización 
"sobre espacio muerto" es muy peculiar señaló García (2003) en una herida que permanece 
abierta, cuyo defecto no cierra, la curación y fusión final se obtiene en un 80 % gracias a la 
"contracción" y en el 20 % restante debido a la epitelización y el tejido de granulación. La 
contracción de la herida se caracteriza por la aproximación de los bordes en todo el espesor y 
profundidad de la herida, con la consiguiente disminución del tamaño lesionado, gracias a la 
movilidad de la piel y tejidos de la vecindad (García, 2003).  
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La  dinámica  de  la  contracción  suele  iniciarse  alrededor  del  tercer  día  de  producido  el 
traumatismo hiriente, hacia el noveno día los bordes evidencian un movimiento centrípeto que 
coincide con los fenómenos de emigración de las células epiteliales en las márgenes de la 
herida según García (2003)   las heridas circulares se contraen menos y la velocidad con que 
discurre la aproximación de los bordes de la herida es de un ritmo promedio de 0,6 a 0,75 
milímetros por día. Las heridas que después de haberse contraído no han podido reunir sus 
bordes quedan con un defecto permanente que será obliterado por tejido conjuntivo  de 
acuerdo al autor este tiene tendencia a un crecimiento exuberante debido a la estimulación 
permanente motivada por la actuación mecánica de tensión, lo cual conduce a una posible 
formación continuada de colágeno. Este mecanismo hay que tenerlo presente en la formación de 
cicatrices queloideas o hipertróficas (García, 2003).  
Determinados fibroblastos que colonizan las heridas en contracción tienen gran parecido con las 
células musculares lisas, por lo que se han nombrado "miofibroblastos", importantes  
responsables de la contracción de las heridas (García, 2003).  
 
f) Epitelización. La reparación de los tejidos heridos se hace, sobre todo, por proliferación 
conjuntiva mencionó García (2003) pero una herida no llega a cicatrizar por completo hasta que  
no  está  recubierta  de  superficie  epitelial,  mesotelial  o  endotelial,  con  lo  que  la 
epitelización se convierte en un hecho crucial. En la cicatrización por primera intención para el 
autor hay migración o movilización del estrato germinativo epitelial o células germinativas basales 
(queratinocitos) hasta alcanzar la vertiente opuesta, y una diferenciación por capas en caso de 
regeneración de los tegumentos cutáneos y la velocidad con que tiende a discurrir la emigración 
epitelial es de unos 0,2 milímetros por día.  
La magnitud en que una herida abierta epiteliza es limitada mencionó García (2003) como 
término  medio,  cada  borde  es  capaz  de  progresar  hasta  tres  centímetros,  si  con  esta 
epitelización  de  "avance-tope"  no  se  consigue  que  la  herida  se  cubra  totalmente,  el 
crecimiento epidérmico no prosigue y entonces se convierte en una "úlcera crónica", aunque la 
herida epitelice totalmente, en estos casos la piel resultante es menos resistente, ya que 
carecerá de apéndices cutáneos (pelos, glándulas, etc.).  
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g) Fase de Remodelación o de Remoldeado. Entre el tercer y sexto mes, la masa cicatrizal de la 
herida disminuye de volumen aunque sigue ganando en resistencia a la tracción según al autor se 
trata de adaptar la ordenación espacial de las fibras colágenas según las necesidades 
fisicoquímicas del tejido en donde asienta la cicatriz. De acuerdo a García (2003) la cicatriz sigue 
en actividad durante un tiempo con cambios y maduración del colágeno, ocurriendo la lisis del 
colágeno, por la Colagenasa, para tratar de lograr la configuración más idónea, consiste  
resumidamente,  en  la  destrucción  del  colágeno  mal  orientado,  para  conseguir patrones de 
distribución apropiados, mientras que la lisis del colágeno lleva al resultado final de pérdida en 
cantidad total de colágeno pero ganancia en calidad y resistencia cicatrizales, al quedar las fibras 
constituyentes mejor dispuestas y orientadas.  
 
2.3.2 CLASIFICACIÓN DE LOS TIPOS DE CICATRIZACIÓN  
 
De  acuerdo  a  García  (2006)  el  desarrollo  de  un  tejido  de  granulación  sumado  a  la  
regeneración epitelial y a la contracción de la herida, son realmente, los procesos responsables de la 
correcta restauración de la lesión. Cuando en una herida reciente se han reaproximado sus bordes 
lo más exactamente posible mediante suturas, como en la herida quirúrgica, la cicatrización  
subsiguiente  se  ha  convenido  llamarla  cicatrización  por  primera  intención (García, 2006).  
Cuando una herida permanece abierta, este espacio debe ser rellenado por un nuevo tejido, el  
tejido de granulación, además debe existir una regeneración epitelial de mayor cuantía que en  
la cicatrización por primera intención, y también se asiste a un proceso particular de este tipo  
de herida, que es la aproximación espontánea de los bordes, a este tipo de evento se lo conoce  
con el nombre de cicatrización por segunda intención o cicatrización sobre espacio muerto  
(García, 2006).  
Todavía existe un tercer tipo de cicatrización, que ocurre en una herida que se deja abierta unos 
pocos días y después se cierra, en un verdadero cierre; cuando se recurre a injertos o 
trasplantes hísticos para poder sellar la herida, en estos casos en que se acude a apoyo o 
estímulo quirúrgico se habla de cicatrización por tercera intención (García, 2006).  
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2.3.3. FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE EL PROCESO DE CICATRIZACIÓN  
 
LOCALES  
 
   Tejidos o restos necróticos.-Su presencia en la herida puede conllevar al desarrollo de 
microorganismos infectantes, a obstaculizar los mamelones del tejido de granulación, y la 
acumulación de sangre y exudados reactivos (García, 2006).  
   Cuerpos extraños.-Pueden producir reacciones de intolerancia y de toxicidad, aunque a veces 
pueden ser útiles y necesarios (suturas, prótesis, mallas, drenajes) (García, 2006).  
   Sepsis.-La infección es el enemigo número uno de las heridas, por su acción nociva y tóxica 
enzimática, retardando la cicatrización (García, 2006).  
   Déficit de irrigación sanguínea.-    Ello altera la cicatrización al disminuir el aporte 
nutritivo y defensivo a los tejidos, así mismo, se compromete la eliminación de productos de 
desecho (García, 2006).  
   Edema  y  obstrucción  linfática.-  Actúa  negativamente  al  disminuir  la  tensión  del oxígeno 
y afecta la cicatrización por razones mecánicas (García, 2006).  
   Tejido irradiados.-Las radiaciones ionizantes alteran el metabolismo celular y detienen la 
proliferación fibroblástica, también pueden producirse vasculitis obliterante como isquemia hística 
(García, 2006).  
   Hemorragias  y hematomas.-Pueden llegar  a  separar superficies coaptadas,  y hasta 
producir mortificación y muerte hística por presión sanguínea y la contaminación séptica no es rara 
en estas condiciones (García, 2006).  
   Decisiones y manipulaciones quirúrgicas.-Al tratar o realizar heridas en el quirófano se debe 
cumplir con una correcta asepsia y antisepsia; considerar el tamaño de la herida, pues mientras  
mayor  sea  tendrá  más  posibilidades  de  complicación  de  la  cicatrización;  la hemostasia debe 
ser cuidadosa y atraumática; hacer una elección juiciosa de las suturas a usar; suturar con delicadeza 
y corrección; lograr la mejor aproximación de los planos a suturar; no dejar espacios muertos; 
desbridar todo tejido necrosado(García, 2006).  
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GENERALES  
 
   Edad del paciente: es obvio; el envejecimiento acarrea mayores peligros potenciales y reales 
de afectación de la cicatrización (García, 2006).  
   Infección generalizada: ello perturba    todo el mecanismo cicatrizal del individuo y 
depende de la magnitud septicémica (García, 2006).  
   Insuficiencia  vásculo-sanguínea:  cuando  el  aporte  sanguíneo  es  deficiente  sufre 
cicatrizaciones inefectivas, por ejemplo, en la insuficiencia circulatoria de origen central, la 
hipovolemia como el estado de shock (García, 2006).  
   Déficit  nutricional  con  hipoproteinemia:  esto  puede  producir  edemas  regionales,  
infecciones con perturbaciones cicatrizales y dehiscencia de las heridas (García, 2006).  
   Déficit vitamínico y de oligominerales: la vitamina A es necesaria para la integridad  
epitelial y lograr resistencia a infecciones según García, 2006 las vitaminas del complejo B  
son  fundamentales  para  el  metabolismo  celular,  mientras  que,  la  vitamina  E  está  
consideradaesencial  para  estimular  la  lisis  remodelante  del  colágeno;  la  vitamina  C  es  
necesaria  para  la  formación  del  cemento  intercelular  o  matriz  extracelular,  en  la  
colagenogénesis y para mantener resistencia a las infecciones. Actúa como portadora de  
electrones en la hidroxilación de la prolina; la vitamina D juega un papel en la utilización y  
depósito del calcio; la vitamina K puede ser beneficiosa ante algunos estados patológicos  
sangrantes y el zinc, cobre, hierro, son elementos minerales necesarios y favorables para la  
reparación hística (García, 2006).  
   Desequilibrios hídricos y ácido base: la deshidratación, los edemas, acidosis o alcalosis 
pueden interferir con los mecanismos cicatrizantes (García, 2006).  
   Inmunosupresión  y  drogas  citostáticas  o  citotóxicas:  todo  esto  inhibe  la  síntesis 
proteica. Los corticoides obstaculizan la reacciones hísticas y pueden favorecer formación de 
edema, minimizando las respuestas inflamatorias iniciales de la cicatrización (García, 2006).    
Hormonas Femeninas: los estrógenos y progesterona pueden interferir y retardar el proceso 
de cicatrización (García, 2006).  
   Diabetes: la hipoglicemia retrasa la actividad fagocítica, estando retardado el inicio de la  
cicatrización efectiva de acuerdo al autor se favorece el desarrollo bacteriano y la infección  
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resultante. El diabético no tratado sintetiza menos cantidad de colágeno; este es del tipo II en vez 
del tipo I, conformación de cicatrices menos resistentes (García, 2006).  
   Temperatura ambiental Anormal: García, en el 2006 consideró que la influencia es 
indirecta y actúa a través de los cambios que inducen en la microcirculación. Temperaturas algo 
superiores a 30oc producen vasodilatación y favorecen la cicatrización; temperaturas inferiores  a 
12oC  inducen  vasoconstricción  oponiéndose  al  desarrollo  normal  de  la cicatrización 
(García, 2006).  
   Fiebre: cuando la temperatura corporal es muy alta puede retardar todos los pasos de la  
cicatrización,  y posibilitar  complicaciones  cicatrizales  según  García, 2006  lo  mismo  se  
explica cuando la hipotermia es extrema.  
   Mixedema:  existe  demostrada  interferencia  cicatrizante  esta  alteración  patológica (García, 
2006).  
   Coagulopatía: estados patológicos como el déficit del factor XIII de la coagulación 
sanguínea, hemofilia, etc, pueden comprometer el ritmo normal del proceso reparador de las 
heridas (García, 2006).  
 
2.4. INFECCIÓN ODONTOGÉNICA  
 
Aquella que tiene como origen las estructuras que forman el diente y el periodonto y que en su 
progresión puede afectar al hueso maxilar superior o inferior que soporta a los dientes según 
Villafranca (2005) la microbiología como las series recientes sería de un 25 % aerobios y un 75 % 
anaerobios.  
 
En determinadas ocasiones Villafranca (2005) se refirió que ésta infección puede avanzar y 
progresar hacia estructuras más alejadas, a través de tejidos blandos, como espacios faciales o 
cervicales e incluso a mediastino y endocráneo, por diseminación a través de estructuras 
anatómicas. Para el autor, esta diseminación depende de factores locales como la disposición de los 
dientes en los alveolos y las inserciones musculares, y de factores generales como la diabetes o los 
cuadros de inmunosupresión.  
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2.4.1. PERIODOS DE LA INFECCIÓN ODONTOGÉNICA  
 
Villafranca (2005)  mencionó que se pueden distinguir tres periodos en la evolución natural de una 
infección odontogénica:  
 
1.   PERIODO DE INOCULACIÓN O DE CONTAMINACIÓN  
En esta etapa se produce la entrada y colonización de bacterias, generalmente procedentes de la 
cavidad oral, llegando a la cavidad pulpar del diente e inician su proliferación incontrolada hasta el 
ápice del mismo (Villafranca, 2005).  
 
2.   PERIODO CLÍNICO  
Aparecen  una  serie  de  signos  y síntomas  característicos,  clínicamente  se  manifiesta  un 
absceso periapical según Villafranca (2005) a medida que la infección apical progresa, va 
expandiéndose radialmente buscando el camino de salida más corto (atraviesa las corticales y 
queda retenida por el periostio) y se constituye el denominado absceso subperióstico. La 
integridad del periostio acaba claudicando, permitiendo el paso de la infección a los tejidos 
blandos (Villafranca, 2005).  
 
3.   PERIODO DE RESOLUCIÓN  
Se puede hablar de este periodo cuando cesa la actividad inflamatoria y se forma el tejido de  
reparación  de  acuerdo  a  Villafranca (2005)  esta  fase  se  acelera  si  el  absceso  se  abre  
espontáneamente (fistulización) o terapéuticamente (a través de un drenaje).  
 
 
2.4.2. PATOGENIA DE LAS INFECCIONES ODONTÓGENAS  
 
En las infecciones odontógenas de acuerdo a Raspall  (2007) existió un gran número de  
microorganismos  implicados,  aerobios  y  anaerobios,  que  dan  lugar  al  desarrollo  de  
infecciones mixtas. El proceso de desarrollo de las infecciones mixtas ha sido bien definido  
tanto en animales de experimentación como en la clínica según el autor en el laboratorio, los  
animales  infectados  con  bacterias  aerobias  y  anaerobias  desarrollan  dos  estadios  de  
enfermedad:  
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   La primera fase de la infección se caracteriza por la celulitis. Los gérmenes responsables  
de la celulitis son bacterias aerobias. Los animales que sobreviven a esta fase desarrolla la  
segunda  
   La segunda fase es la formación de abscesos. Los gérmenes responsables son bacterias 
anaerobias  
Esto significa que existió una verdadera relación simbiótica entre ambos tipos de bacterias  
según Raspall (2007)   las aerobias se adhieren a la superficie del epitelio e invaden el tejido  
subyacente  a  través  de  la  elaboración  de  enzimas  proteolíticos  como  estreptocinasa  e  
hialuronidasa. De acuerdo al autor el resultado es la formación de celulitis y la creación de un  
ambiente pobre en oxígeno y rico en nutrientes como vitamina k por otro lado los gérmenes  
anaerobios causan destrucción tisular y formación de abscesos a través de las toxinas y  
enzimas que producen. Para el autor, la fase aguda de las infecciones odontógenas tipo  
celulitis está causada por bacterias aerobias especialmente Estreptococos y las infecciones que  
tienen ambos componentes de celulitis y abscesos suelen estar causadas por una flora mixta  
aerobia-anaerobia.  
 
2.4.3. CELULITIS  
 
Lesión inflamatoria, caliente, difusa y edematosa, a veces supurativa, asociada con infección 
causada por bacterias invasivas capaces de producir hialuronidasas y fibrinolisina según 
Villafranca (2005).A diferencia del absceso, en la celulitis la infección se extiende a través de los 
espacios tisulares por división del ácido hialurónico, sustancia intercelular y fibrina por la 
fibrinolisina e hialuronidasa (Villafranca, 2005).  
La celulitis se caracteriza por los signos clásicos de la inflamación:    
Dolor  
   Rubor  
   Calor  
   Tumor  
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El dolor es agudo, pulsátil, de acuerdo al autor, se observa un ligero enrojecimiento del 
tegumento, piel o mucosa, el diente está dolorido y dificulta la masticación, generalmente 
aparece fiebre.  
Para Villafranca (2005)   pueden ser celulitis agudas que, según la afectación de los distintos 
espacios celulares, se clasifican en: 
 
   SUPERFICIALES, como la celulitis del labio superior procedente de patología en el grupo 
incisivo superior, celulitis de la fosa canina por patología del canino superior y con menos 
frecuencia del primer premolar, celulitis geniana relacionada con las raíces vestibulares de 
premolares y molares superiores y celulitis del espacio mentoniano de origen en incisivos y caninos 
inferiores (Villafranca, 2005).  
 
   PROFUNDAS, Como la celulitis del espacio del cuerpo de la mandíbula originada en 
premolares y molares inferiores, celulitis del espacio masticatorio relacionada con patología del 
tercer molar o por complicaciones de actos quirúrgicos, celulitis del suelo de la boca y celulitis 
periviscerales (Villafranca, 2005).  
Según Villafranca (2005) también se presentaron celulitis crónicas de tres formas: celulitis 
crónica circunscrita, la más frecuente, celulitis leñosa y actinomicótica; en su maduración la 
celulitis tiende a circunscribirse para dar lugar al absceso.  
 
2.4.4. TIPOS DE ABSCESOS  
 
De acuerdo a Raspall  (2007) la infección odontogénica puede progresar hacia los tejidos  
blandos dando lugar a la formación de celulitis o abscesos. Ésta puede quedar confinada en la  
cavidad oral, generalmente en forma de abscesos vestibulares, o bien afectara los diferentes  
espacios  faciales  de  acuerdo  al  autor,  el  que  esto  ocurra  o  no  está  determinado  
fundamentalmente por las inserciones musculares al lugar donde ocurre la perforación de la  
contaminación en el hueso. Para el autor los espacios faciales son espacios potenciales que  
pueden distenderse y llenarse de pus cuando tiene lugar la infección, además son espacios  
estrechamente comunicados y la infección puede difundir rápidamente de unos a otros.  
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Raspall (2007) se   refirió que los espacios faciales pueden clasificarse en relación con las 
infecciones odontógenas en primarios y secundarios.  
 
   ESPACIOS  FASCIALES  PRIMARIOS.-     Son  aquellos  que  pueden  afectarse 
directamente a partir de una infección odontógena, ya que se encuentran inmediatamente 
adyacentes a los maxilares, los principales espacios faciales primarios maxilaresson: canino, bucal  
e  infratemporal  y  los  espacios  faciales  primarios  mandibulares  son:  bucal, 
submentoniano, sublingual y submaxilar (Raspall, 2007).  
 
   ESPACIOS FASCIALES SECUNDARIOS.- Son aquellos que se afectan a partir de la  
extensión de la infección de los primarios, cuando esto ocurre frecuentemente la infección es  
más  importante  y difícil  de  tratar,  con  mayor  número  de  complicaciones  y morbilidad  
mencionó   Raspall (2007).   Los   espacios   faciales   secundarios   son:   maseterino,  
pterigomandibular, temporal profundo y temporal superficial, faríngeo lateral, retrofaríngeo y 
prevertebral (Raspall, 2007).  
 
Dentro de los abscesos limitados a la cavidad oral encontramos:  
 
 
2.4.5. EL ABSCESO VESTIBULAR  
 
Navarro et al.,  (2008)   manifestó que son aquellos que aparecen en el espacio vestibular, es  
decir en el espacio virtual entre el periostio del hueso alveolar y la musculatura de la mímica  
facial, abombando la mucosa a nivel del vestíbulo de la boca.  
Es la forma de propagación de la infección odontogénica más frecuente en los tejidos blandos y la 
mayoría de los abscesos en dientes del   maxilar superior aparecen inicialmente como abscesos 
vestibulares de acuerdo al autor en la mandíbula son fundamentalmente los dientes incisivos, 
caninos y premolares los que dan lugar a este tipo de abscesos, clínicamente es una tumefacción en 
el vestíbulo de la cavidad oral que oblitera el pliegue mucobucal. La mucosa puede estar tensa y 
pálida por la presión del pus subyacente (Raspall, 2007).  
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Fuente: Navarro et al., (2008). 
 
2.5. EDEMA 
 
El edema es la tumefacción de los tejidos blandos debida a una acumulación excesiva de 
líquido intersticial. Este líquido está constituido principalmente por agua, aunque también 
puede acumularse líquido compuesto por proteínas y células si existe una infección o una 
obstrucción linfática (Porter, 2010).  
 
El edema puede ser generalizado o localizado (es decir, se limita a una sola extremidad o a  
una parte de ésta). Aunque puede aparecer en forma súbita, el edema suele desarrollarse  
gradualmente con una serie de síntomas iniciales como aumento de peso, edema palpebral por  
las mañanas y sensación de que aprietan los zapatos al final de día. El edema de progresión  
lenta puede llegar a ser considerable antes de que los pacientes realicen una consulta médica  
(Porter, 2010).  
El edema por sí solo no suele causar muchos síntomas, aparte de una sensación ocasional de 
estrechez o hinchazón y, de hecho, los demás síntomas suelen estar relacionados con el 
trastorno subyacente. Los pacientes con edema por una insuficiencia cardíaca (una de las 
causas  más  frecuentes  de  edema)  suelen  presentar  síntomas  como  disnea  de  esfuerzo, 
ortopnea  y disnea paroxística nocturna. El  edema provocado por una trombosis  venosa 
profunda (TVP) suele ir acompañado de dolor (Porter, 2010).  
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El edema causado por una expansión del volumen del líquido extracelular suele ser un edema  
postural. Por consiguiente, en pacientes ambulatorios el edema se localiza en los pies y en la  
parte inferior de las piernas, mientras que en los pacientes que deben guardar reposo en cama  
suele aparecer en las nalgas, en los genitales y en la cara posterior de los muslos. Las mujeres  
que yacen en decúbito lateral pueden presentar edema en la mama sobre la que recae el peso.  
La obstrucción linfática causa un edema distal a la zona obstruida (Porter, 2010).  
 
2.5.1. FISIOPATOLOGÍA  
 
Según Porter (2010)   el edema aparece cuando aumenta el movimiento de líquido desde el 
espacio intravascular hasta el intersticial o cuando disminuye el movimiento de agua desde el 
intersticio hasta los capilares o los vasos linfáticos. El mecanismo se produce por una o varias de 
las causas que se enumeran a continuación:  
   Aumento de la presión hidrostática en los capilares    
Disminución de la presión oncótica plasmática    Aumento 
de la permeabilidad capilar  
   Obstrucción del sistema linfático  
A  medida  que  el  líquido  fluye  hacia  el  espacio  intersticial,  el  volumen  intravascular  
disminuye.  La  depleción  del  volumen  intravascular  activa  el  sistema  ADH-renina- 
angiotensina-aldosterona que provoca la retención renal de Na. Al aumentar la osmolaridad, la  
retención renal de Na desencadena a su vez la retención de agua, lo que ayuda a mantener el  
volumen plasmático. El aumento de la retención renal de Na podría ser una causa primaria de  
sobrecarga de líquidos y, por lo tanto, de edema. La excesiva ingestión exógena de Na  
también puede contribuir a la aparición del edema. Con menos frecuencia, el edema aparece  
cuando el movimiento del líquido fuera del espacio intersticial hacia los capilares disminuye  
porque la presión  oncótica plasmática no  es la adecuada,  como ocurre en  el  síndrome  
nefrótico, la enteropatía perdedora de proteínas o la inanición (Porter, 2010).  
El aumento de la permeabilidad capilar se produce en infecciones o como consecuencia de  
una lesión de las paredes de los capilares provocada por inflamación o toxinas (Porter, 2010).  
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CAPITULO III  
3.  METODOLOGÍA  
 
 
3.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN  
 
El estudio en cuestión se enmarca en una investigación experimental, ejecutada en el Bioterio de la 
Escuela de Tecnología Médica, con control de las condiciones de realización del estudio, así 
también es un estudio de tipo comparativo administrando ácido ascórbico en el grupo de estudio 
y sin la administración de ácido ascórbico en el grupo de control. Es longitudinal, porque 
vamos a realizar controles a dos grupos de cobayos de manera repetida a lo largo de un periodo de 
tiempo determinado. Es observacional y descriptivo.  
 
3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA  
 
 
POBLACIÓN DE ESTUDIO  
La población en estudio estará conformada por 28 cobayos criados en la Cuyera Nacional.  
 
 
MUESTRA  
En la elección de la muestra se utilizarán como pauta los criterios de inclusión.  
 
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN  
   Cobayos sanos  
   Cobayos tipo A  
   Cobayos con un peso entre 700 a 900 gramos criados en la Cuyera Nacional  
 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
   Cobayos enfermos  
   Cobayos que no correspondan a la conformación de tipo A  
   Cobayos con un peso mayor a  900 gramos y que no han sido criados en la Cuyera  
 Nacional.  
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3.3. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES  
Tabla 1. Operacionalización de la Variable Independiente.  
VARIABLE  
INDEPEN CONCEPTUALIZAR DETERMINANTES INDICADOR ESCALA 
DIENTE 
ÁCIDO La  vitamina  C  o Administramos Tiempo    de -Tiempo al 
ASCÓRBICO ácido  ascórbico  es usando una jeringa cicatrización 3er día: 
una vitamina desechable de 3 ml Herida 
hidrosoluble de forma Abierta o 
necesaria   para   la subcutánea una Cerrada 
salud    del    tejido mega    dosis    de -Tiempo al 
conjuntivo del ácido ascórbico 5to día: 
cuerpo   y   de   las (Bio C, 150mg/ml) Herida 
membranas de 0,53  mililitros Abierta o 
celulares.   Participa diluido en 0.5 Cerrada 
en  el  metabolismo mililitros de -Tiempo al 
de las grasas, en la solución salina 7mo día: 
producción de estéril (0.9%),  que Herida 
hormonas y equivale   a 1.03 Abierta o 
neurotransmisores  y mililitros por Cerrada 
en  la  absorción  de cobayo. 
hierro. También 
tiene   una   función  
antioxidante.  
 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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Tabla 2. Operacionalización de las Variables Dependientes.  
 
VARIABLE 
DEPENDIENTE 
INFLAMACIÓN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
INFECCIÓN 
 
 
 
 
 
 
 
 
CICATRIZACIÓN 
CONCEPTUALIZAR DETERMINAN 
TES 
Hinchazón blanda Cámara 
de una parte del fotográfica 
cuerpo, que cede 
a la presión y es 
ocasionada por la 
serosidad 
infiltrada en el 
tejido celular. 
Enfermedad Cámara 
producida por la fotográfica 
invasión del 
organismo por 
gérmenes 
patógenos. 
Es  la  formación Con  una  hoja 
de   un   tipo   de de bisturí 
tejido  conjuntivo #15 realizamos 
que  se  denomina una    incisión 
tejido de lineal   de 6 
granulación, el milímetros,  en 
cual en su la parte 
evolución se inferior de los 
reorganiza y incisivos 
constituye la inferiores de 
cicatriz  o  tejido cada cobayo 
cicatricial maduro 
INDICADO ESCALA 
RES 
Grado de SI O NO 
Inflamación tomando  en 
cuenta el 
cambio   de 
coloración 
en la herida 
 
 
 
Grado de SI O NO 
Infección 
 
 
 
 
 
 
Grado de Cortes 
Cicatrización histológicos 
de 4 mm de 
longitud  
 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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3.4. PROCEDIMIENTO  
3.4.1. OBTENCIÓN DE COBAYOS  
En  la  ciudad  de  Latacunga  -  Provincia  de  Cotopaxi,  se  encuentra  la  Cuyera  Nacional 
localizada en la Panamericana Norte kilómetro  91/2, se adquirió por medio de la Dra. 
Veterinaria Silvia Chicaiza 28 cobayos machos. (Fig. 1 y 2)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Cuyera Nacional  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Criadero de Cobayos  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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Pesamos a los cobayos, de esta manera comprobamos el peso de entre 700 gramos a 900 
gramos como muestran las Figuras 3 y 4.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Cobayos listos para ser pesados 
Fuente: Priscila Arévalo P  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Pesamos a los cobayos 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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Una vez adquiridos los cobayos, son trasladados al Bioterio de la Escuela de Tecnología 
Médica hasta finalizar la investigación. (Fig. 5)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Bioterio de la Escuela de Tecnología Médica 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
3.4.2. OBTENCIÓN DE ÁCIDO ASCÓRBICO  
 
Se adquirió cinco frascos de Bio C, a la Empresa JAMES BROWN, por medio de la señora  
Pamela Paredes distribuidora autorizada de Ácido Ascórbico como se muestra en las Figuras  
6 y 7.  
Dirección: Francisco Montalvo 867 y Occidental 
Celular: 0987313571  
Correo Electrónico: pamelaparedes@hotmail.com  
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Figura 6. Caja de Bio C Figura 7.  Frasco de Bio 
Fuente: Priscila Arévalo P Fuente: PrisCila Arévalo P. 
Para plasmar los objetivos propuestos en esta investigación, se realizó de la siguiente manera  
en cada una de las muestras, excluyendo la administración de ácido ascórbico en el grupo de  
control.  
 
3.4.3. ADMINISTRACIÓN DE ÁCIDO ASCÓRBICO, PRIMERA MEGA DOSIS  
 
Jiménez (2009)   menciona que en caso de una hipovitaminosis es necesaria la administración  
de  100mg/kg en cobayos.  Es así  que, en el grupo de estudio administramos  en forma  
subcutánea usando una jeringa desechable de 3 ml una mega dosis de ácido ascórbico (Bio C,  
150mg/ml) de 0,53 mililitros diluido en 0.5 mililitros de solución salina estéril (0.9%), que  
equivale a 1.03 mililitros por cobayo, un día antes del procedimiento quirúrgico. (Fig. 8y 9)  
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Figura 8. Bio C diluido en solución salina 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Administración de Ácido Ascórbico 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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3.4.4. SEDACIÓN Y ANESTESIA EN COBAYOS  
 
Al día siguiente, preparamos a los grupos de estudio y de control, con el ayuno prequirúrgico, para 
evitar la regurgitación en los cobayos, según Jiménez (2009).  
Empezamos sedando con Acepromacina (0.04 ml) y anestesiando con Ketamina (0.32ml) de 
forma intramuscular, tanto al grupo de estudio como al grupo de control. (Fig. 10)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10. Sedación y Anestesia en cada cobayo  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
3.4.5. INCISIÓN DE 6mm EN COBAYOS  
 
Esperamos 15 minutos y verificamos que los cobayos estén bajo el efecto de la anestesia. 
Empleando una hoja de bisturí #15 realizamos una incisión lineal de 6 milímetros, en la parte 
inferior de los incisivos inferiores de cada cobayo; tanto del grupo de estudio como del grupo de 
control. (Fig. 11 y 12)  
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Figura 11.  Medimos 6mm  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12. Incisión de 6mm en cada cobayo 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
3.4.6. ADMINISTRACIÓN DE ÁCIDO ASCÓRBICO, SEGUNDA MEGA DOSIS  
 
Administramos exclusivamente al grupo de estudio, la segunda mega dosis de ácido ascórbico 
como se muestra en la Figura 13.  
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Figura 13. Administración de Ácido Ascórbico 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
Colocamos a cada cobayo en planchas térmicas como prevención ante una hipotermia como 
manifiesta Jiménez (2009) hasta su recuperación como se muestra en la Figura 14.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14. Colocación en Planchas Térmicas  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
3.4.7. ADMINISTRACIÓN DE ÁCIDO ASCÓRBICO, TERCERA MEGA DOSIS  
Al siguiente día, administramos únicamente al grupo de estudio, la tercera mega dosis de 
ácido ascórbico. (Fig. 15)  
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Figura 15. Administración de Ácido Ascórbico 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
3.4.8. ADMINISTRACIÓN DE ÁCIDO ASCÓRBICO, CUARTA MEGA DOSIS  
Al octavo día procedemos a administrar usando una jeringa desechable de 3 ml, la cuarta mega 
dosis de ácido ascórbico (Bio C, 150mg/ml) de 0,53 mililitros diluido en 0.5 mililitros de solución 
salina (0.9%), que equivale a 1.03 mililitros por cobayo. (Fig. 16)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16. Administración de Ácido Ascórbico  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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3.4.9. SEDACIÓN Y ANESTESIA EN COBAYOS  
Al día siguiente, tanto al grupo de estudio como al grupo de control sedamos y anestesiamos;  
colocando Acepromacina (0.04 ml) y Ketamina (0.32ml) en una jeringa desechable de 1 ml. (Fig. 
17)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 17. Sedación y Anestesia en Cobayos 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
3.4.10. CORTE DE 4 mm EN COBAYOS  
Realizamos un corte de 4 mm de longitud usando una hoja de bisturí # 15 en la zona donde se 
realizó la incisión por primera vez. (Fig. 18)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 18.Usando bisturí # 15 en cobayo 
Fuente: Priscila Arévalo P  
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3.4.11. RECOLECCIÓN DE MUESTRA EN VACUTAINER  
Una vez realizado el corte, colocamos la muestra de cada cobayo en un vacutainer, el cual 
contiene formol al 10% para su adecuada conservación. (Fig. 19)  
Terminada la recolección de las 28 muestras tanto del grupo de estudio como del grupo de  
control, enviamos al histopatólogo para realizar el análisis como se muestra en la Figura 20.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 19. Muestra en Vacutainer  
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 20. Muestras 28, en Vacutainer 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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3.5. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
 
3.5.1. PRIMARIAS  
 
 
   OBSERVACIÓN DIRECTA  
Se caracteriza por la interrelación que se da entre el investigador y los sujetos de los cuales se habrán 
de obtener ciertos datos. Para obtener información más “fidedigna” que si lo hiciera desde fuera.  
- Observar si la administración de ácido ascórbico en los cobayos fue la dosis requerida un  
día antes, una hora después y un día posterior a la cirugía.  
 
   OBSERVACIÓN INDIRECTA  
Consiste en tomar datos del sujeto(s) a medida que los hechos se suscitan ante los ojos del 
observador.  
- Fotocopias de las tablas elaboradas para registrar a los cobayos que intervendrán en esta 
investigación. 
 
 
   TABLA  
Forma impresa donde se van a recoger los datos, en nuestro caso la tabla elaborada en Excel 
(ANEXO 1) en el que consta, la fecha (día, mes y año), el primer, segundo y tercer control donde 
se registrará el grado de inflamación, infección y cicatrización así como la actividad de los cobayos.  
 
   MEDICIÓN  
Procedimiento en el cual se establece comparaciones en valores numéricos de las propiedades  
cualitativas y cuantitativas del objeto de estudio (Administración de ácido ascórbico). En la  
medición interviene el objeto (Administración de ácido ascórbico), la propiedad (Inflamación,  
infección  y  Cicatrización  postquirúrgico),  la  unidad  de  magnitud (Tiempo  en  días),  el  
instrumento de medición (inspección del grado de inflamación, infección y cicatrización) y el sujeto 
que realiza la medición (Investigadora).  
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   INSTRUMENTO  
Se empleó, entrevistas a expertos; entre los que se puede mencionar: 
-Prof. Dr. Med. Fernando Pinto  
-Dr. Veterinario René Silva  
Para obtener datos específicos y diarios de campo  
 
 
SECUNDARIAS:  
Nos vamos a basar en:  
1.   Listado de referencias publicadas  
2.   Investigaciones anteriores afines al problema  
3.   Compilaciones  
4.   Resúmenes  
 
RECURSOS HUMANOS:  
1.   Tutor  
2.   Veterinario  
3.   Personal de apoyo  
 
 
RECURSOS ODONTOLÓGICOS:  
   Uniforme completo blanco, gorra, mascarilla.  
     Instrumental que se utiliza para realizar una intervención quirúrgica (hoja de bisturí # 15, mango 
# 3, pinza anatómica, tijeras)  
   Bio C (ácido ascórbico 150 mg/ml)  
 
 
3.6. ASPECTOS ÉTICOS  
 
El anteproyecto de este estudio fue enviado al Comité de Ética, en el que resolvieron aprobar la 
ejecución del anteproyecto, como se puede notar en el ANEXO 2.  
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3.7. TÉCNICAS  PARA  EL  PROCESAMIENTO  DE  DATOS  Y  ANÁLISIS  DE 
RESULTADOS  
Se utilizó un registro de estudio diario desde el primer día del control hasta el séptimo día del 
control.  
En el registro se obtuvo el promedio semanal dato que nos sirvió para la comprobación de la 
hipótesis a través de la prueba de Chi cuadrado y Anova. El diseño de investigación es 
cualitativo razón por la cual se aplica la referencia antes mencionada.  
 
Cada  corte  histológico  fue  analizado  por  el  Doctor  Patólogo  Byron  Sigcho  mediante 
microscopio  óptico  del  laboratorio  de  Patología  de  la  Facultad  de  Odontología  de  la 
Universidad Central del Ecuador. Los valores fueron   recolectados en tablas elaboradas para cada 
grupo (ANEXO 3).  
Los resultados conseguidos mediante observación y análisis permitieron la elaboración de una  
tabla de datos en SPSS 21, programa estadístico que se empleó para la organización de la  
información en tablas de contingencia en las que se observa tanto la frecuencia como el  
porcentaje.  
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CAPITULO IV 
4.    ANÁLISIS 
4.1. RESULTADOS 
Los resultados conseguidos mediante observación y análisis permitieron la elaboración de una 
tabla de datos en SPSS XX, programa estadístico que se empleó para la organización de la 
información en tablas de contingencia en las que se observa tanto la frecuencia como el 
porcentaje. La valoración fue de forma cualitativa empleando la prueba de independencia Chi 
cuadrado y Anova.  
 
Tabla 3. Primer control de Inflamación.  
 INFLAMACIÓN  
Primer Control SI NO Total 
14 - 14 
CON ACIDO 
100% 0.0% 100% 
14 - 14 
SIN ACIDO  
100% 0.0% 100% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
PRIMER CONTROL  
INFLAMACIÓN  
120,0%  
100,0% 100,0% 
100,0%  
80,0%  
60,0%  
40,0%  
20,0%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO 
Gráfico 1. Valoración del nivel de inflamación, primer control 
Fuente: Priscila Arévalo P  
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En el Gráfico 1, se valora el grado de inflamación de ambos grupos, registrándose en el 
primer control (72 horas) niveles de inflamación de forma constante en los dos grupos de 
investigación.  
 
Tabla 4. Segundo control de Inflamación.  
 INFLAMACIÓN  
Segundo Control SI NO Total 
0 14 14 
CON ACIDO 
0.0% 100% 100.0% 
4 10 14 
SIN ACIDO  
28,6% 71.4% 100.0% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
SEGUNDO CONTROL  
INFLAMACIÓN  
120,0%  
100,0%  
100,0% 
80,0% 
60,0% 
40,0% 
20,0% 
0,0% 
71,4% 
 
 
28,6% 
 
0,0% 
 
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO  
Gráfico 2. Valoración del nivel de inflamación, segundo control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
Demostrando ser ventajosa la administración de ácido ascórbico en el segundo control (5to día) 
por no presenciar niveles de inflamación en el grupo de estudio. En el grupo de control se mantiene 
niveles de inflamación en un 28,6%, como se aprecia en el Gráfico 2.  
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Tabla 5. Tercer control de Inflamación.  
INFLAMACIÓN  
Tercer Control SI NO Total 
0 14 14 
CON ACIDO 
0.0% 100.0% 100.0% 
 
2 12 14 
SIN ACIDO  
14.3% 85.7% 100.0% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
TERCER CONTROL  
INFLAMACIÓN  
120,0%  
100,0% 
100,0% 
80,0% 
60,0% 
40,0% 
20,0% 
0,0% 
85,7% 
 
 
 
 
14,3% 
0,0% 
 
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI    NO  
Gráfico 3. Valoración del nivel de inflamación, tercer control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
En el tercer control (7mo día), se ratifica que la administración de ácido ascórbico acorta los  
niveles de inflamación para el grupo de estudio, no siendo así para el grupo de control en un  
14.3%, como se considera en el Gráfico 3.  
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Tabla 6. Total de controles de Inflamación.  
 INFLAMACIÓN  
Total SI NO Total 
14 28 42 
CON ACIDO 
33.3% 66.7% 100.0% 
20 22 42 
SIN ACIDO  
47.6% 52.4% 100.0% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
TOTAL CONTROL DE  
INFLAMACIÓN  
 
66,7%  
70,0% 
60,0% 
50,0% 
40,0% 33,3% 
30,0% 
20,0% 
10,0% 
0,0% 
47,6% 
52,4%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO 
Gráfico 4. Valoración General del nivel de inflamación 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
En forma general, se valoró que en ambos grupos existieron niveles de inflamación, siendo 
efectivo  en el grupo de estudio en un 66.7% al no presentar inflamación mientras que, para el 
grupo de control continúo la inflamación en un 47.6%.  
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Tabla 7. Primer control de Infección.  
 INFECCIÓN  
 
Primer Control SI NO Total 
3 11 14 
CON ACIDO 
21.4% 78.6% 100.0% 
7 7 14 
SIN ACIDO  
50.0% 50.0% 100.0% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
PRIMER CONTROL  
INFECCION  
90,0%  
78,6%  
80,0%  
70,0%  
60,0% 50,0% 50,0% 
50,0% 
40,0% 
30,0% 21,4% 
20,0% 
10,0% 
0,0% 
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO 
Gráfico 5. Valoración del Grado de Infección, primer control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
En el Gráfico 5, se valora el grado de infección de ambos grupos, en el primer control (72 
horas) se observó que, en el grupo de estudio hubo infección en un 21.4% y en el grupo de 
control se inspeccionó niveles de infección en un 50% mostrando mayor grado de infección en 
este grupo.  
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Tabla 8. Segundo control de Infección.  
 INFECCIÓN  
Segundo Control SI NO Total 
0 14 14 
CON ACIDO 
0.0% 100.0% 100% 
8 6 14 
SIN ACIDO  
57.1% 42.9% 100% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
SEGUNDO CONTROL  
INFECCION  
120,0%  
100,0%  
100,0%  
80,0%  
57,1% 
60,0% 
40,0% 
20,0% 
0,0% 
0,0% 
CON ACIDO 
42,9% 
 
 
 
 
SIN ACIDO 
SI NO  
Gráfico 6. Valoración del Grado de Infección, segundo control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
Siendo  favorable  la  administración  de  ácido  ascórbico  en  el  grupo  de  estudio  por  no 
presenciar niveles de infección en el segundo control (5to día). No siendo así, para el grupo de 
control en donde se mantiene la infección en un 57.1%. Presentando mejores resultados el 
grupo al que se administró ácido ascórbico, como se aprecia en el Gráfico 6.  
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Tabla 9. Tercer control de Infección.  
INFECCIÓN  
Segundo Control SI NO Total 
0 14 14 
CON ACIDO 
0.0% 100.0% 100% 
7 7 14 
SIN ACIDO  
50.0% 50.0% 100% 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
TERCER CONTROL  
INFECCION  
120,0%  
100,0%  
100,0%  
80,0%  
60,0% 50,0% 50,0% 
40,0%  
20,0%  
0,0%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO 
Gráfico 7. Valoración del Grado de Infección, tercer control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
Mientras  que,  en  el  tercer  control  (7mo  día),  se  registra  mejores  resultados  con  la  
administración de ácido ascórbico no presentando infección en el grupo de estudio. En el 
grupo de control continua la infección en un 50%, como se estima en el Gráfico 7.  
En el segundo y tercer control se determina que si existe influencia la administración de ácido 
ascórbico sobre la infección.  
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Tabla 10. Total de Infección  
INFECCIÓN 
TOTAL SI NO 
3 39 
CON ACIDO 
7.1% 92.9% 
22 20 
SIN ACIDO 
52.4% 47.6% 
Fuente: Priscila Arévalo P. 
 
 
 
 
TOTAL CONTROL  DE 
INFECCION 
100,0% 92,9% 
 
80,0% 
 
60,0% 52,4% 
 
40,0% 
 
20,0% 
Total 
42 
100.0%  
 42 
100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
47,6%  
7,1%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
SI NO 
Gráfico 8. Valoración Total del Grado de Infección 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
En forma general, se valoró que en ambos grupos se registró infección, evitando la infección en el 
grupo de estudio en un 92.9 %, mientras que, para el grupo de control continúo la infección 
en un 52.4%.  
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Tabla 11. Primer control de Cicatrización.  
 CICATRIZACIÓN  
Primer Control   ABIERTA  CERRADA     Total  
8 6 14 
CON ACIDO 
57.1% 42.9% 100.0% 
11 3 14 
SIN ACIDO  
78.6% 21.4% 100.0% 
 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
PRIMER CONTROL  
CICATRIZACION  
100,0%  
78,6%  
80,0%  
57,1%  
60,0%  
42,9%  
40,0%  
21,4%  
20,0%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
ABIERTA CERRADA 
Gráfico 9. Valoración de la Cicatrización, primer control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
En el Gráfico 9, se aprecia la valoración de la cicatrización clínica de ambos grupos, en el 
primer control (72 horas) se observó que, en un 42.9% la herida ya quedaba cerrada en el 
grupo de estudio. Mientras que, en el grupo de control apenas fue en un 21.4%.  
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Tabla 12. Segundo control de Cicatrización.  
 CICATRIZACIÓN  
Segundo Control   ABIERTA  CERRADA     Total  
6 8 14 
CON ACIDO 
42.9 % 57.1 % 100.0% 
7 7 14 
SIN ACIDO 
50.0 % 50.0 % 100.0% 
 
Fuente: Priscila Arévalo P. 
 
 
 
SEGUNDO CONTROL 
CICATRIZACION 
 
60,0% 57,1% 
50,0% 50,0% 
50,0% 42,9% 
40,0%  
30,0%  
20,0%  
10,0%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
ABIERTA     CERRADA  
Gráfico 10. Valoración de la Cicatrización, segundo control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
Resulta interesante observar que, en el segundo control (5to día), en un 57.1% la herida ya 
estaba cerrada en el grupo de estudio con la administración de ácido ascórbico. No siendo así, para 
el grupo de control en donde se mantiene abierta la herida en un 50%, como se aprecia en el Gráfico 
10.  
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Tabla 13. Tercer control de Cicatrización.  
 CICATRIZACIÓN  
Tercer Control   ABIERTA  CERRADA     Total  
0 14 14 
CON ACIDO 
0.0 % 100.0 % 100.0 % 
9 5 14 
SIN ACIDO  
64.3 % 35.7 % 100.0% 
 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
TERCER CONTROL  
CICATRIZACION  
120,0%  
100,0%  
100,0% 
80,0% 
60,0% 
40,0% 
20,0% 
0,0% 
64,3% 
 
35,7% 
 
0,0% 
 
CON ACIDO SIN ACIDO 
ABIERTA     CERRADA  
Gráfico 11. Valoración de la Cicatrización, tercer control 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
En el tercer control  (7mo día), presentó mejores resultados el grupo de estudio con la  
administración de ácido ascórbico quedando ya cerrada la herida en un 100%. Mientras que,  
en el grupo de control   la herida está cerrada escasamente en un 35.7%, como se estima en el  
Gráfico 11. Determinando que existe dependencia, la administración de ácido ascórbico en la  
cicatrización.  
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Tabla 14. Total de controles de Cicatrización.  
 CICATRIZACIÓN  
Total ABIERTA  CERRADA     Total 
14 28 42 
CON ACIDO 
33.3 % 66.7 % 100.0 % 
27 15 42 
SIN ACIDO  
64.3 % 35.7 % 100.0% 
 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
TOTAL CONTROL  
CICATRIZACION  
 
70,0% 66,7% 64,3% 
60,0%  
50,0%  
40,0% 33,3% 35,7% 
30,0%  
20,0%  
10,0%  
0,0%  
CON ACIDO SIN ACIDO 
ABIERTA     CERRADA  
Gráfico 12. Valoración General de la Cicatrización 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
En forma general, se valoró que en ambos grupos se registró cicatrización, siendo elevado en  
el grupo de estudio en un 66.7%, mientras que, para el grupo de control fue escasamente en un  
35.7%.  
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Gráfico 13. Valoración de Fibras Colágenas 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 14. Valoración de Vasos Sanguíneos 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
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Gráfico 15. Valoración de Neutrófilos 
Fuente: Priscila Arévalo P.  
En el Gráfico 13, 14 y 15, mediante la prueba Anova   se aprecia la valoración histológica de 
ambos  grupos,  indicando  que  existe  influencia  estadística  en  la  proliferación  de  fibras 
colágenas entre la prueba con ácido y sin ácido. Siendo más abundante la proliferación de 
fibras colágenas en el grupo de estudio.  
Mientras que en la segunda valoración, indica que si existe diferencia estadística en los vasos 
sanguíneos, siendo más abundante en el grupo de control que en el grupo de estudio. Se 
registra que si existe diferencia estadística en la cantidad de neutrófilos, indicando que en el grupo 
de control se registra el aumento en el tamaño de los neutrófilos.  
 
En forma general, se valoró que la administración de ácido ascórbico si influenció en la 
proliferación de fibras colágenas en el grupo de estudio, no siendo así en el grupo de control 
donde se evidenció congestión de vasos sanguíneos así como de neutrófilos.  
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Tabla 15. Control en general de la Actividad de los cobayos  
 
 
CON ÁCIDO SIN ÁCIDO 
ACTIVIDAD DE COBAYOS ASCÓRBICO ASCÓRBICO 
(GRUPO DE ESTUDIO) (GRUPO DE CONTROL) 
 
CONTROL DE ESFÍNTERES    SI    X    NO SI NO    X 
ANSIEDAD SI 
BRILLO SI 
PELAJE 
DESPRENDIMIENTO    SI 
DÓCIL SI 
NERVIOSO SI 
Fuente: Priscila Arévalo P. 
NO     X     SI      X     NO 
X   NO SI NO    X 
NO     X      SI      X     NO  
X    NO  SI  NO    X 
NO     X      SI      X     NO  
 
En la Tabla 15 se puede apreciar, que en el grupo de estudio los cobayos podían controlar sus 
esfínteres, presentaban brillo en su pelaje y se mostraron dóciles y tranquilos, no siendo así, en  el  
grupo  de  control,  donde  los  cobayos  manifestaron  cierto  grado  de  ansiedad, 
desprendimiento de pelaje, y nerviosos al manipularlos.  
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4.2. DISCUSIÓN  
 
La finalidad de esta investigación fue la administración de ácido ascórbico en la cicatrización  
de tejidos blandos en cobayos entre  700 a  900 gramos, un tipo de estudio longitudinal,  
observacional,  descriptivo  y  experimental,  ejecutada  en  el  Bioterio  de  la  Escuela  de  
Tecnología Médica, así también es un estudio de tipo comparativo administrando ácido  
ascórbico en el grupo de estudio y sin la administración de ácido ascórbico en el grupo de  
control.  
 
Existen estudios que apoyan el uso de la vitamina C en la inflamación, tal es el caso de la 
revista Universitas Médica en donde se menciona que la vitamina C es antiinflamatoria, ya que 
la respuesta proinflamatoria depende de la generación de radicales libres y su efecto 
antiinflamatorio puede también basarse en que tiene la propiedad de disminuir la activación 
endotelial, que, igualmente, es dependiente de radicales libres (García G., Cobos C., Rey C., 
Mejía O., Casariego C., Clavijo D., García A., Hernández S., Báez S.  2006). En nuestra 
investigación  se ratifica que la administración  de ácido ascórbico acorta los niveles de 
inflamación en el grupo de estudio no siendo así para el grupo de control.  
Existen diversos artículos relacionados con la administración de ácido ascórbico obteniendo  
resultados efectivos, como en la revista Pharmacology & Pharmacy, se publicó el artículo  
Hepatoprotective Effect of  Vitamin C (Ascorbic Acid),  Adikwu y Deo (2013)  indican que la  
propiedad   hepatoprotectora de la vitamina C se atribuye al efecto antioxidante, además se  
observó que la vitamina C exhibió un efecto hepatoprotector confiable en los seres humanos y  
animales. La investigación demostró que la vitamina C inhibió hepatotoxicidad inducida por  
fármacos, metales pesados, insecticidas organofosforados y algunos agentes químicos.  
 
El Dr, Mc Cormick (1947) considera a la vitamina C como el nutriente esencial terapéutico “por 
razón de su acción química como un agente reductor y a veces como un agente oxidante, la  
vitamina  C  también  es  un  antagonista  específico  de  productos  químicos  y  toxinas 
bacterianas”.  
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En la revista ACNEM se publicó el artículo de “Intravenous Vitamin C and the Treatment of 
Infections”, revelando la importancia de la vitamina C en los pacientes gravemente enfermos 
mostrando que los niveles plasmáticos de vitamina C se vuelven anormalmente bajos en las 24 
horas de lesión aguda y son especialmente bajos en pacientes con falla multiorgánica y sepsis 
(Ewer y Lewis, 2011).   En nuestro estudio se registra mejores resultados ya que no se presentó 
infección en el grupo de estudio al cual se administró ácido ascórbico, no siendo así en el grupo de 
control donde se manifestó procesos infecciosos.  
Presentando resultados favorables con la administración de ácido ascórbico quedando ya  
cerrada la herida en un 100 % de efectividad al reducir la fase proliferativa mejorando el  
tiempo de cicatrización al séptimo día mientras que, en el grupo de control   la herida está  
cerrada  escasamente  en  un 35.7%.  Mostrando  además  que  la  administración  de  ácido  
ascórbico si influenció en la proliferación de fibras colágenas en el grupo de estudio, no  
siendo así en el grupo de control donde se evidenció congestión de vasos sanguíneos así como  
de  neutrófilos,  acertando  que  la  valoración  estadística  es  positiva  para  la  hipótesis,  
concordando con la investigación realizada en la Universidad Autónoma de México en el que  
existió  un  incremento  significativo  de  neutrófilos,  linfocitos  y  angiogénesis;  moderada  
cantidad de macrófagos y fibroblastos así como colágena y en algunas zonas disminución del  
espacio intersticial con el empleo de ácido ascórbico al doble de requerimiento diario (López,  
M., Rubio, K., Rodríguez, J., Cedillo, C. 2006).  
 
Según Raspall (1997)   menciona que, la fase de reepitelización es crítica para la restauración  
de la función barrera de la piel, ya que durante esta fase se produce un aumento de la  
proliferación de las células epiteliales en los márgenes de la herida y una migración de las  
mismas con el fin de cubrir la herida denudada de epitelio. Mientras que Chiapasco (2010)  
señala que la fase proliferativa   se produce en los 5 - 14 días y consiste en una reparación  
epitelial  y conjuntiva, la reparación  del  epitelio se realiza velozmente  por migración  y  
proliferación de las células epiteliales con el consecuente cierre de la herida, mientras que la  
reparación conjuntiva se produce a través   de los fibroblastos en las primeras 48-72 horas en  
que se empieza a sintetizar colágeno. El agregado del colágeno según el autor   conlleva a la  
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formación de miofibrillas que al organizarse en haces y fibras determinan la formación de 
colágeno, inicialmente de tipo III  y posteriormente de tipo I.  
En cuanto a la evolución, se determinó que en ambos grupos de investigación fue diferente, ya que 
al realizar la inspección al tercer día (72 horas) se observó una leve hemorragia en los cobayos 
que usamos en el grupo de control a diferencia del grupo de estudio que no presentó hemorragia. 
Así mismo se observó la presencia de infección en un  50% en el grupo de control, y en el 
grupo de estudio fue de un 21.4 %. En cuanto a la cicatrización se observó que la herida continuaba 
abierta en un 78.6 % en el grupo de control, mientras que, en el grupo de estudio fue de un 57.1 %; 
así mismo, la herida estaba cerrada en apenas un 21.4 % en el grupo de control y en el grupo de 
estudio sobresale en un 42.9%.  
 
Al quinto día del control se pudo observar la continuidad de una hemorragia leve,  así como el 
proceso de infección en un 57.1% y la herida abierta en un 50 %   en el grupo de control, no siendo 
así, en el grupo de estudio en donde no se produjo la continuación de la infección y la herida ya 
estaba cerrada en un 57.1%.  
Realizando el control, al séptimo día se observó, que la infección se extendía en un 50% y la 
herida continuaba abierta en un 64.3% en el grupo de control; la diferencia es significativa ya que, 
en el grupo de estudio no se observó procesos infecciosos y la herida ya estaba cerrada 
completamente.  
 
Además se pudo observar, que en el grupo de control, los cobayos mostraban cierto grado de 
ansiedad, de desprendimiento de pelaje, y dificultad para controlar sus esfínteres, no siendo así, 
en el grupo de estudio ya que los cobayos estaban más dóciles y tranquilos, y podían 
controlar sus esfínteres.  
Es así que se expone en esta investigación, que la administración de ácido ascórbico se puede  
aplicar en el mejoramiento de la cicatrización y prevención de la infección ya que garantiza el  
ácido ascórbico la producción y funcionamiento óptimo del colágeno, la elastina y demás  
moléculas del tejido conjuntivo como manifiesta Pinto (2013) dando consistencia a nuestros  
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vasos sanguíneos y; acelerando el proceso de curación de heridas en todo nuestro cuerpo, 
incluso la curación de millones de heridas y grietas minúsculas en el interior de las paredes de los 
vasos sanguíneos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
86  
 
 
 
 
 
CAPITULO V  
 
5.  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  
5.1. CONCLUSIONES  
 
  La hipótesis expuesta fue positiva demostrando que la administración en mega dosis de  
 ácido ascórbico mejora el tiempo de cicatrización a 7 días.  
 
  Se valoró en este estudio, que la administración de ácido ascórbico es efectivo en un  
66.7% acortando los niveles de inflamación en el grupo de estudio, no siendo así en el 
grupo de control que presentó un 47.6 % de inflamación.  
  En esta investigación, se estableció significativamente el grado de infección en el grupo de  
 estudio evitándolo en un 92.9 % mientras que, en el grupo de control continuaron procesos  
 infecciosos en un 52.4%.  
  Se mostraron mejores resultados al evaluar el grado de cicatrización en el grupo de estudio  
 quedando ya cerrada la herida en un 100 %, mientras que, en el grupo de control la herida  
 quedó cerrada en apenas un 35.7 %. Valorando además que la administración de ácido  
 ascórbico si influenció en la proliferación de fibras colágenas en el grupo de estudio, no  
 siendo así en el grupo de control donde se evidenció congestión de vasos sanguíneos así  
 como de neutrófilos.  
  Además se pudo determinar, que al manipular a los cobayos del grupo de estudio se  
 mostraron dóciles y tranquilos, el tiempo de acción del anestésico fue de 5 minutos,   al  
 realizar  la  incisión  presentaron  una  ligera  hemorragia,  en  la  recuperación  pudieron  
 controlar sus esfínteres y en la semana de valoración su pelaje se mostró con brillo y sin  
 desprendimiento  del  mismo;  mientras  que,  en  el  grupo  de  control  los  cobayos  se  
 comportaron nerviosos, el tiempo de acción del anestésico fue mayor a 5 minutos, al  
 realizar la incisión presentaron una hemorragia abundante, en su recuperación no pudieron  
 controlar sus esfínteres, y a lo largo de la semana de valoración su pelaje se desprendía  
 con facilidad y no presentaba brillo.  
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5.2. RECOMENDACIONES  
 
  Fomentar más investigaciones en nuestro país, sobre la administración de ácido ascórbico  
 en tejidos blandos y así conseguir antecedentes que nos servirán para mejorar la atención  
 integral de salud.  
 
  Emplear megadosis de ácido ascórbico de 750 mg por kg de peso diluido en solución  
 salina estéril al 0.9% en forma endovenosa después de una extracción quirúrgica para  
 reducir el grado de inflamación e infección así como acortar el proceso de cicatrización.  
  Publicar esta investigación para tener como referencia un estudio realizado en la facultad  
 de Odontología de la Universidad Central del Ecuador.  
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ANEXOS  
ANEXO 1  
Tabla de control de cobayos  
 
COBAYO- 
FECHA    HORA DISTRIBUCIÓN OBSERVACIONES 
MACHO 
ACTIVIDAD DEL 
COBAYO 
EDEMA SI NO 
INFECCIÓN SI NO 
CICATRIZACIÓN SI NO 
ACTIVIDAD DEL 
COBAYO 
EDEMA SI NO 
INFECCIÓN SI NO 
CICATRIZACIÓN SI NO 
ACTIVIDAD DEL 
COBAYO 
EDEMA SI NO 
INFECCIÓN SI NO 
CICATRIZACIÓN SI NO 
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ANEXO 2  
 
Oficio de Aprobación para la ejecución del proyecto, por parte del  Presidente de Comité de 
Ética.  
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ANEXO 3  
 
Tabla de recolección de datos del Análisis Histológico de las muestras tomadas con Ácido  
 Ascórbico y sin Ácido Ascórbico.  
 
#  
Proliferación de fibras  
P colágenas Vasos sanguíneos 
Neutrófilos 
L 
A  
C Escaso   Mode Abun Escaso    Mode Abun Escaso    Mode Abun 
A rado dante rado dante rado dante 
 
1  
2  
3  
4  
5  
6  
7  
8  
9  
10  
11  
12  
13  
14  
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ANEXO 4  
 
Resultado del Análisis Químico de Bio C.  
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ANEXO 5  
 
Oficio dirigido al Decano de la Facultad de Medicina, para el uso del Bioterio de la Escuela  
 de Tecnología Médica.  
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